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1 Einleitung 
Zu den bedeutendsten Ektoparasiten des Schweines gehört der Erreger der Schweineräude, 
Sarcoptes scabiei var. suis. Diese Grabmilben sind weltweit vorkommend und von 
wirtschaftlichem Interesse für die Schweinezucht- und Mastbetriebe. Die Prävalenz variiert 
stark von Land zu Land zwischen 36 und 95 % (GUTIERREZ et al. 1996, ALONSO DE 
VEGA et al. 1998, SMETS u. VERCRUYSSE 2000, KESSLER 2001, DAMRIYASA et al. 
2004, DAS et al. 2010, BRAAE et al. 2013, KAGIRA et al. 2013). Als Folge der Infektion mit 
Sarcoptes-Milben kommt es zu Hautschäden, Juckreiz sowie Unruhe der Schweine, welche 
zu Leistungseinbußen und Gewichtsverlusten führen aufgrund verminderter Tageszunahmen 
und schlechterer Futterverwertung (DAVIES 1995, ELBERS et al. 2000, KRANEBURG 2000, 
PLONAIT 2004) sowie zu verminderten Fruchtbarkeits- und Aufzuchtleistungen bis hin zu 
Todesfällen, vor allem von Ferkeln (HASSLINGER 1985, NÖCKLER et al. 1990).  
Aufgrund der häufig verbreiteten subklinisch-latenten bzw. chronischen Form der 
Schweineräude, die als solche kaum noch wahrgenommen wird, ist eine gezielte Diagnostik 
der Infektion sehr wichtig (MATTHES et al. 1990, MATTHES 2001). Da der Nachweis einer 
Infektion mit Sarcoptes-Milben oder das Freisein des Bestandes anhand der Ermittlung des 
Hautscore, Scheuerindexes und der Kontrolle von Hautgeschabseln nur annähernd ermittelt 
werden kann (MATTHES et al. 1990), ist zum jetzigen Zeitpunkt die Immundiagnostik das 
Mittel der Wahl zum Erkennen von subklinisch-chronischem Befall von Schweineherden mit 
Sarcoptes-Milben, als Erfolgskontrolle nach Räudetilgung, zur Bestätigung und zur 
Überwachung des Freiseins der Bestände von Sarcoptes-Milben. Die Vorteile liegen in der 
hohen diagnostischen Sicherheit in der Herdendiagnostik im Vergleich zu anderen 
gebräuchlichen Methoden, dem Erkennen von Neuinfektionen vor dem Sichtbarwerden von 
klinischen Symptomen und dem Nachweis von subklinischen Infektionen mit Sarcoptes-
Milben (MATTHES 2004). 
 
Daher ist das Ziel dieser seroepidemiologischen Studie die Gewinnung neuer Erkenntnisse 
über die Bestandsdynamik klinischer Räudeerscheinungen und dem Titerverlauf von IgG-
Antikörpern gegen Sarcoptes scabiei var. suis im Serum von Schweinen in Abhängigkeit 
vom Reproduktionszyklus (Trächtigkeit, Laktation, Besamung). Des Weiteren soll geprüft 
werden, ob ein Zusammenhang zwischen den Ergebnissen der Hautgeschabsel und/oder 
den Hautveränderungen und/oder der Höhe des Antikörper-Titers besteht. Die Verfolgung 
der Antikörpertiter im Serum von Saugferkeln während der Aufzucht soll Aufschluss geben 
über den Verlauf und die Höhe der IgG-Antikörper gegen Sarcoptes scabiei var. suis 




2.1 Taxonomische Einordnung, Morphologie und Entwicklung von Sarcoptes 
scabiei var. suis 
2.1.1 Systematik und Nomenklatur 
Die Milbe Sarcoptes scabiei var. suis gehört zu dem Stamm der Arthropoden (Gliederfüßer) 
und dem Unterstamm der Amandibulata, weiterführend zu der Klasse der Arachnida und der 
Unterklasse Acari. Die Gattung Sarcoptes gehört neben Notoedres und Triaxacarus zu der 
Familie der Sarcoptidae (Grabmilben) und folgend zu der Ordnung der Astigmata (Syn. 
Sarcoptiformes). Grabmilben gehören zu den permanent und stationär auf/ in dem Wirt 
lebenden Parasiten (ECKERT et al. 2000). 
 
2.1.2 Morphologie 
Zur Gattung Sarcoptes gehört nur eine Art, Sarcoptes scabiei, mit spezialisierten Varietäten 
und einer Affinität zu verschiedenen Wirten, wie diversen Wiederkäuern (Rind, Schaf, Ziege, 
Gams, Kamele, Lamas), Schwein, Pferd, Hund, Mensch und anderen (ARLIAN 1989). Die 
Varietäten weisen untereinander nur wenige morphologische Unterschiede auf 
(BIRKENFELD 1986). Trotz strenger Wirtsspezifität kann es zur Infektion von Fehlwirten, wie 
dem Menschen, kommen, die die sogenannte Scheinräude (HASSLINGER 1985) oder auch 
Pseudoskabies (BURGESS 1994) auslöst. Die Milben können sich dabei am fremden Wirt 
nicht reproduzieren (KUTZER 2000). 
Eine erste Beschreibung der Grabmilben erfolgte durch GERLACH 1857 (KESSLER 2001). 
Die schildkrötenförmigen Milben sind zwischen 200 und 400 µm groß. Die Weibchen 
besitzen ein dorsales, nach hinten gerichtetes Dornenfeld. Das dritte und vierte Beinpaar der 
Grabmilben überragt den seitlichen Körperrand nicht. Auffällig sind die langen und 
ungegliederten Prätarsen mit kleiner Haftglocke. Das Capitulum, der Mundkegel, ist in seiner 
Form breiter als lang und abgerundet (MEHLHORN et al. 1986). 
 
2.1.3 Ontogenese und Fortpflanzung 
Nach erfolgreicher Begattung des Weibchens auf der Haut des Wirtes graben sich die 
weiblichen Milben zur Eiablage in die Tiefen der Epidermis bis ins Stratum spinosum 
(MEHLHORN et al. 1993, AHRENDS u. RITZHAUPT 1995, MCCARTHY et al. 2004). Die 
dabei freiwerdende Gewebsflüssigkeit dient als Nahrung. NÖCKLER et al. (1990) 
beobachteten bei histopathologischen Untersuchungen von Gewebeproben von Saugferkeln, 
dass Grabmilben über das Stratum granulosum hinaus in die Nähe der Basalmembran an 
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den Übergang zum Korium vordringen können. Täglich werden bis zu drei Eier in die 
entstandenen Bohrgänge (AHRENDS u. RITZHAUPT 1995) über einen Zeitraum von circa 
zwei Monaten abgelegt (ECKERT et al. 2005). Aus den Eiern schlüpfen nach zwei bis vier 
Tagen sechsbeinige Larven. Nach weiteren bis zu vier Tagen entsteht nach Häutung die jetzt 
achtbeinige Protonymphe und nach einer weiteren Häutung die Tritonymphe. Das zweite 
Nymphenstadium und das Männchen leben bis zur Begattung auf der Haut. Die Entwicklung 
der Weibchen dauert bis zu 21, die der Männchen bis zu 14 Tage (HASSLINGER 1985, 
KUTZER 2000, ECKERT et al. 2005). Tritonymphe und männliche Milbe graben sich zur 
Kopulation durch die Epidermis wieder an die Hautoberfläche (KUTZER 2000). Nach der 
Verpaarung verendet das Männchen (ECKERT et al. 2005). Die befruchtete Tritonymphe 
häutet sich zur adulten Milbe und beginnt den Entwicklungszyklus von neuem. Sie bohrt sich 
zur Eiablage in die Epidermis.  
VAN NESTE u. HOUBION (1986) untersuchten mittels Elektronenmikroskop das biologische 
Verhalten von Sarcoptes-Milben in der hyperkeratotischen Schweineepidermis. Sie konnten 
Eier in Grabgängen und deren Entwicklung bis zum Schlupf der Larve beobachten.  
 
2.2 Epizootiologie der Sarcoptes scabiei var. suis-Infektion 
2.2.1 Vorkommen 
Die Prävalenz ist von Land zu Land unterschiedlich und variiert zwischen 36 und 86 % 
(GUTIERREZ et al. 1996, ALONSO DE VEGA et al. 1998, SMETS u. VERCRUYSSE 2000, 
KESSLER 2001). Für die Herdenprävalenz in der Schweinemast gelten folgende Werte: 
England 67 %, Spanien 80 %, Dänemark 40 % und in Belgien 30 % (EBBESEN et al. 1999). 
Nach HEINONEN (2002) sind die meisten Herden in Finnland infiziert. GUTIÉRREZ et al. 
(1996) untersuchten zwischen 1990 und 1991 fast 8000 Schweine aus 67 Beständen in 
Spanien. Sie nahmen mehr als 800 Ohrgeschabselproben, von denen 33,7 % Sarcoptes-
Milben aufwiesen. Bei 86,6 % der Herden fanden sich Räudemilben. ALONSO DE VEGA et 
al. (1998) untersuchten 1300 Mastschweine am Schlachtband in Spanien, von denen 37 % 
als Sarcoptes-Milbenträger eingestuft wurden. In Italien war Sarcoptes-Räude bei bis zu 62% 
der untersuchten Schweine präsent (GAGLIO et al. 2007). DAVIES et al. (1996) fanden bei 
Untersuchungen in den USA eine Prävalenz von 56 %, laut CARGILL und DAVIES (1999) 
betrug die Herdenprävalenz 70 bis 90 % und innerhalb dieser Herden waren 20 bis 95 % der 
Schweine betroffen. In der Schweiz gilt die Räude als fast ausgerottet infolge SPF-Verfahren 
und konsequenter, medikamentöser Tilgung der Räude in den Beständen (JEKER 1989, 
ZIMMERMANN et al. 2000, BIRRER 2002). Bei Untersuchungen im Weser-Ems-Gebiet 
konnten von 103 kontrollierten Schlachtsauen bei 4 % Räudemilben im Ohrknorpel 
nachgewiesen werden (BUSSE u. AKA 1997). DAMRIYASA et al. (2004) ermittelten bei 
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ihren Untersuchungen in 110 Schweinezuchtbetrieben in Südhessen Prävalenzen von 19,1 
% bei den Sauen. Bei 23,9 % der durch HOLLANDERS u. VERCRUYSSE (1990) 
kontrollierten Herden in den Niederlanden wurde eine Räudeinfektion nachgewiesen.  
Resultate aus Afrika beschränken sich auf Studien in einzelnen Ländern. Bei 
Untersuchungen von Schweinen in Botswana waren Sarcoptes-Milben die einzig 
nachweisbaren Ektoparasiten bei den kontrollierten Tieren. Die Infektionsrate lag bei 40 % 
mit Schwerpunkt bei den jüngeren Schweinen (NSOSO et al. 2000). In Tanzania betrug die 
Herdenprävalenz 52 % bei 32 untersuchten Schweineherden in drei verschiedenen 
Klimazonen (KAMBARAGE et al. 1990). BRAAE et al. (2013) konnten bei 2 % der 
untersuchten Schweine eine Infektion mit Sarcoptes-Milben in Tanzania nachweisen. In 
Ghana wurden bei 98,3 % der untersuchten Schweine Ektoparasiten nachgewiesen. Der 
Anteil an Sarcoptes-Milben betrug 38 % (PERMIN et al. 1999). In Kenia ermittelten KAGIRA 
et al. (2013) Gesamtprävalenzen von 63,7 %. 78,7 % der Farmen waren mit Sarcoptes-
Milben infiziert. Bei parasitologischen Untersuchungen von 380 Schweinen durch JUFARE et 
al. (2015) in Bishoftu in Äthiopien waren Sarcoptes-Milben die einzig nachweisbaren 
Ektoparasiten, mit einer Prävalenz von 2,6 %. DAS et al. (2010) wiesen in Hautgeschabseln 
von klinisch räudeunverdächtigen Schweinen in Umiam in Indien erstmals Sarcoptes-Milben 
in dieser Region nach.  
Generell ist ein Vergleich der einzelnen Untersuchungen nur eingeschränkt möglich, da es 
sich entweder um Zuchtsauen oder um Mastschweine handelt und die Methodik zur 
Erfassung der Befallsstärke variiert (ELISA, Hautgeschabsel oder Adspektion am 
Schlachtband). Bei der Literaturrecherche ergaben sich keine aktuellen Angaben zu den 
Prävalenzen von Sarcoptes-Räude in Mitteleuropa in den letzten acht Jahren. 
 
2.2.2 Epidemiologie 
ZIMMERMANN u. JEKER (1989) sehen die Einschleppung der Schweineräude in den 
Bestand vor allem durch Zukauf infizierter Schweine. Nach KUTZER (2000) erfolgt die 
Übertragung der Räudemilben am häufigsten von Tier zu Tier durch direkten Kontakt und 
weniger durch Benutzung gleicher Lagerstätten. Beim Deckakt kommt es zur gegenseitigen 
Ansteckung meist latent infizierter Eber und Sauen untereinander. Der Deckeber spielt eine 
große Rolle bei der Verbreitung der Milbe im Bestand durch seinen häufigen Kontakt zu den 
Sauen (SAGELL 1980, DORN et al. 1988). Er ist selbst stark ansteckungsgefährdet und 
stellt eine bedeutende Infektionsquelle für die Zuchtsauen im Betrieb dar (SAGELL 1980). 
Mit Sarcoptes-Milben infizierte Sauen können diese auf ihre Ferkel übertragen. Bei der 
Gruppenhaltung von nieder- und hochtragenden Sauen begünstigen der enge Kontakt der 
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Tiere untereinander und die Anzahl der Sauen in der Gruppe die Ausbreitung der Grabmilbe 
im Bestand (CARGILL u. DAVIES 1999, DAMRIYASA et al. 2004).  
Neben dem direkten Tierkontakt spielt auch die Infektion der Schweine mit Sarcoptes scabiei 
var. suis aus der kontaminierten Umgebung eine Rolle (HAUPT u. SIEBERT 1983, 
ZIMMERMANN u. KIRCHER 1998). Als Vektoren kommen Stallungen, Einstreu (wie Stroh), 
Geräte (Bürsten, Besen), Transportmittel, Baumrinde und Holzpfähle auf der Weide und der 
Mensch in Frage (SAGELL 1980, HAUPT u. SIEBERT 1983, ZIMMERMANN u. KIRCHER 
1989, DAMRIYASA et al. 2004).  
Die Milben können ohne Wirt in der Umgebung in Abhängigkeit von Temperatur und 
Luftfeuchte wenige Tage bis zu drei Wochen überleben (ARLIAN 1989, ZIMMERMANN u. 
JEKER 1989, ARENDS u. RITZHAUPT 1995, WEDDE 2005, IBEN 2006). Ihre Eier bleiben 
bis zu zehn Tage schlupffähig (ARENDS et al. 1998). Eine hohe relative Luftfeuchte (90 bis 
97 %) in Verbindung mit einer niedrigen Umgebungstemperatur (unter 25°C) verlängert die 
Lebensdauer der Grabmilben, durch eine niedrige Luftfeuchte und hohe Temperaturen 
hingegen wird sie verkürzt (HAUPT u. SIEBERT 1983, ARLIAN 1989). Dies erklärt, warum 
man in den kalten Wintermonaten häufiger mit Sarcoptes-Milben befallene Tiere mit teils 
deutlichen Hautveränderungen vorfindet als im Sommer (CARGILL u. DAVIS 1990). KAGIRA 
et al. (2013) deckten bei ihren Untersuchungen in Kenia eine negative Korrelation zwischen 
Niederschlagsmenge und Prävalenz von Räudemilben auf. In den trockensten Gebieten 
waren die Prävalenzen klinischer Räude am niedrigsten im Vergleich zu Gebieten mit 
häufigerem Niederschlag. 
Der Aktionsradius der Milben in der Umgebung des Wirtstieres ist abhängig von der 
Außentemperatur, den Lichtverhältnissen und der Materialbeschaffenheit der 
Stalleinrichtungen (HAUPT u. SIEBERT 1983). Mit steigender Außentemperatur und auf 
glatten Oberflächen ist die Milbe aktiver als bei niedrigen Temperaturen und rauen 
Oberflächen (HAUPT u. SIEBERT 1983). Da der Aktionsradius der Milbe innerhalb eines 
Meters liegt, besteht nur für Schweine in der unmittelbaren Nähe eine Infektionsgefahr, wie 
zum Beispiel in der benachbarten Bucht oder dem angrenzenden Einzelstand (KIRCHER u. 
ZIMMERMANN 1999, KRANENBURG 2000). Da HAUPT u. SIEBERT (1983) nachweisen 
konnten, dass Räudemilben in Krustenmaterial außerhalb des Wirtes bis zu 14 Tage 
lebensfähig bleiben, gilt ein leerstehender Stall nach KRANENBURG (2000) erst nach einer 
Frist von drei Wochen als frei von Sarcoptes-Milben. 
Zur Vermehrung braucht die Milbe das Wirtstier (ZIMMERMANN u. JEKER 1989) und sie 




2.3 Pathogenese und Klinisches Krankheitsbild 
2.3.1 Pathogenese und Krankheitsbild 
Die Sarcoptes-Milben graben bis zu 1 cm tiefe Gänge in die Epidermis. Neben der 
mechanischen Gewebeschädigung sondern sie auch einen keratolytischen Speichel ab, der 
zur Auflösung des interzellulären Zellverbandes der Keratinozyten führt (ARENDS u. 
RITZHAUPT 1995, ECKERT et al. 2005). Infolge hyper- und parakeratotischer 
Veränderungen kommt es zu einer beschleunigten Verhornung um die Grabgänge (POPP et 
al. 1991). Der antigenen Wirkung von Speichel, Eiern und Fäzes auf den Wirt (ARENDS u. 
RITZHAUPT 1995) folgt eine Immunreaktion.  
Es werden zwei Formen der Räude unterschieden. Von der akuten, hypersensitiven Form 
bei Erstinfektion sind vor allem Jungtiere betroffen. Sie verursacht neben Juckreiz 
generalisierte Erytheme und Urtikaria. Im Hautgeschabsel finden sich nur wenige Milben 
(BAKER et al. 1994). Bei der chronischen Form lässt der Juckreiz deutlich nach oder fehlt 
gänzlich. Infolge Akanthose entstehen dicke Krusten und Borken an den folgenden 
Prädilektionsstellen: Kopf, Hals, Nacken- und Rückenbereich, Beugeseiten der Gelenke und 
Innenseiten der Ohrmuscheln (CARGILL 1998, RICHTER u. BARTHEL 1999). Dauer und 
Ausprägung des klinischen Bildes sind von vielen Faktoren abhängig, wie Qualität und 
Quantität des Milbenantigens, Alter, physiologischer und immunologischer Status eines 
Tieres (MATTHES et al. 1990). Bei Infektionsversuchen von MATTHES et al. (1990) wiesen 
die Schweine nach Primärinfektion Reaktionsmuster der Haut in Abhängigkeit vom Alter auf. 
Ältere Tiere zeigten eine geringere Intensität der Hautveränderungen als jüngere Schweine. 
Mit steigendem Alter der Schweine verlängerte sich die Zeitspanne von der Infektion bis zum 
Auftreten klinisch manifester Hautveränderungen. 
Die akute, hypersensitive Form wird in verschiedene Phasen eingeteilt (ARENDS u. 
RITZHAUPT 1995, ECKERT et al. 2005). Die Induktions-, Inkubations- oder Latenzphase ist 
die Zeit zwischen Erstinfektion und Sensibilisierung und beträgt zwei bis drei Wochen. 
CARGILL u. DOBSON (1979:1) gehen von bis zu elf Wochen aus. In dieser Phase bleibt die 
Räude auf die Infestationsorte beschränkt (GOTHE 1985). Der Inkubation folgt die 
hyperergische Phase (Überempfindlichkeitsreaktion vom Typ 4) mit ausgeprägtem Juckreiz, 
Erythemen, Papeln und Exkoriationen. Ursächlich werden Lymphokine aus aktivierten 
Lymphozyten vermutet (ARENDS u. RITZHAUPT 1995). Gegen Ende der hyperergischen 
Phase überwiegen klinische Erscheinungen infolge Sofort-Typ-Reaktionen (Typ 1). Durch 
Freisetzung von Immunglobulin E (IgE) aus Plasmazellen kommt es zu einer lokalen 
anaphylaktischen Reaktion (SHEAHAN 1974). Das IgE bindet an Mastzellen in der Haut und 
führt zu einer Ausschüttung und Freisetzung von vasoaktiven Aminen. Erytheme, 
Schwellungen und Pruritus entstehen. Diese sind umso stärker ausgeprägt, je länger die 
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Tiere mit dem Erreger Kontakt hatten (MATTHES et al. 1990). Die Phase der 
Desensibilisierung ist gekennzeichnet durch das allmähliche Abklingen der allergischen 
Reaktionen und Nachlassen der klinischen Symptome. Verantwortlich dafür ist die Blockade 
des Milbenantigens durch Immunglobulin G (IgG). Das Antigen kann nun nicht mehr mit dem 
zellständigen IgE an den Mastzellen interagieren (WIESNER u. RIBBECK 1991). Nach 
CARGILL u. DOBSON (1979:1) kommt es nach 14 Wochen, laut MATTHES et al. (1990) 
nach sechs bis sieben Wochen zur Rückbildung der klinischen Erscheinungen. 
Aus der akuten Phase kann sich die chronische, hyperkeratotische Phase entwickeln 
(RICHTER u. BARTHEL 1999, RICHTER 2000). Die chronische Form ist laut CARGILL u. 
DOBSON (1979:1) weniger verbreitet als die allergische, hypersensitive Form. Sie kommt 
bei Tieren vor, die älter als sechs Monate sind. Nach GOTHE (1985) können aus den 
Hautveränderungen der hypersensitiven Form dicke Verschorfungen und Krusten entstehen 
aufgrund einer passiven Immuntoleranz oder einer kompletten spezifischen 
Desensibilisierung durch permanenten Kontakt mit dem Allergen. KRAISS u. KRAFT (1987) 
kamen bei ihren Untersuchungen zu ähnlichen Ergebnissen. Bei primär gestörter 
Immunabwehr und permanenten Allergenreiz kann die Räude chronisch-manifest werden. 
Folgen sind Immuntoleranz bis komplette Desensibilisierung mit daraus resultierender 
Anergie und lang persistierender Räude. 
Der größtenteils latente Verlauf (MATTHES et al. 1990) hat seine Ursache in der natürlichen 
Abwehr der Schweine (HASSLINGER 1985). Durch die Keratinisierungsprozesse der 
Grabgänge der Milben in der Dermis wird ihnen die Nahrungsquelle verwehrt (POPP et al. 
1991). Es folgt eine Reduktion der Milbenpopulation. Reicht diese Abwehrreaktion des 
Wirtstieres aus, kommt es zur Abstoßung der Milben mit überschüssigem Keratin und damit 
zur Selbstheilung. Durch die gleichzeitig stattfindende immunologische Reaktion auf die 
Milbenantigene in der Haut bilden sich Zellinfiltrate aus Neutrophilen, T-Lymphozyten, 
Eosinophilen, Makrophagen, Mastzellen und Plasmazellen. Neutrophile Granulozyten setzen 
Sauerstoffradikale und proteolytische Enzyme frei, die ebenfalls zur Reduktion der Milben 
führen (ECKERT et al. 2005). 
Der Verlauf der Räude kann zusätzlich durch bakterielle Sekundärinfektionen mit 
Staphylokokken und Streptokokken kompliziert werden (SAGELL 1980, GOTHE 1985). SWE 
et al. (2014) konnten anhand ihrer Untersuchungen zeigen, dass eine Infektion mit 
Sarcoptes-Milben Auswirkungen auf die Hautflora des Wirtes hat. Während des Ausbruches 
und der Manifestation der Infektion kam es zur Reduktion von Lactobacillen auf der Haut und 
zur Häufung von Staphylococcus und Corynebacterium species. 
Nach Erstinfektion mit Sarcoptes scabiei var. suis entwickeln mehr als 60 % der Wirte eine 
ausreichende Immunität, um eine Reinfektion zu verhindern (ECKERT et al. 2005). 
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MATTHES et al. (1990), BORNSTEIN u. ZAKRISSON (1993) sowie BIRRER (2002) fanden 
in ihren Studien heraus, dass es bei Reinfektion schneller zu sichtbaren Hautveränderungen 
und Juckreiz kommt als bei Erstkontakt mit dem Milbenantigen. Ebenfalls ist der 
Krankheitsverlauf beschleunigt und führt zu einer schnelleren Abheilung der Hautirritationen 
(MATTHES et al. 1990). Die Überempfindlichkeitsreaktionen nach erneutem Antigenkontakt 
bleiben auf den Infestationsort begrenzt (MATTHES et al. 1990). 
Bei neonatal spontan mit Sarcoptes-Milben infizierten Ferkeln durch das Muttertier bestand 
24 Stunden nach der Geburt innerhalb des Wurfes eine starke Unruhe durch intensiven 
Juckreiz. Ab dem vierten bis fünften Lebenstag traten erythematöse, stecknadelkopfgroße 
Hautveränderungen auf, die ab dem achten Tag in Pusteln und Krusten übergingen. Bei zwei 
Tage alten Saugferkeln konnten im Hautgeschabsel Sarcoptes-Milben nachgewiesen 
werden. Generalisierte Hautveränderungen waren ab der dritten Woche zu beobachten mit 
deutlicher Verschlechterung des Allgemeinzustandes und Kümmern der Ferkel sowie letalem 
Ausgang in der vierten Lebenswoche (NÖCKLER et al. 1990). Bei älteren Untersuchungen 
von SUPPERER et al. (1968) waren deutliche Symptome einer Räudeinfektion bei Ferkeln 
erst drei bis vier Wochen nach der Infektion aufgetreten. Bei Infektionsversuchen von 
MOUNSEY et al. (2010) traten innerhalb der ersten sechs Wochen nach Infektion von 
Ferkeln wenige, räudetypische Hautveränderungen wie Juckreiz, gerötete und schuppige 
Haut mit niedriger Milbenzahl pro Gramm Haut auf. Bei Infektionsversuchen von KESSLER 
et al. (2001) zeigten acht Wochen alte Ferkel innerhalb von 13 Tagen nach Infektion 
mückenstichartige Hautveränderungen im Bereich der seitlichen Brust- und Bauchwand und 
an den Schenkelinnenflächen begleitet von starkem Juckreiz. Die erythematösen 
Effloreszenzen bildeten im weiteren Verlauf krustöse Auflagerungen, um dann drei bis vier 
Wochen später zusammen mit dem Juckreiz an Intensität zu verlieren. 
 
2.3.1.1 Immunpathogenese der Schweineräude 
Bei neugeborenen Ferkeln wurden sechs Stunden nach Kolostralmilchaufnahme maternale 
Antikörper nachgewiesen. Die Dauer der Kolostrumaufnahme hat direkten Einfluss auf die 
Höhe des Immunglobulinspiegels (WEHRHAHN u. KLOBASA 1980). Je später die Ferkel 
zum Saugen zugelassen werden, desto weniger maternale Antikörper können sie 
aufnehmen. Je niedriger die maximale Immunglobulinkonzentration am ersten Lebenstag ist, 
desto intensiver ist die spätere Eigensynthese von Immunglobulinen (WEHRHAHN u. 
KLOBASA 1980). Ein bis zwei Tage nach der Geburt wird das Maximum erreicht. Die 
Antikörpertiter der Ferkel entsprechen denen der Muttertiere oder sind höher (BORNSTEIN 
u. ZAKRISSON 1993, DOCKMANN 2004). Die Titer der Saugferkel fallen nach sechs 
Wochen post partum deutlich wieder ab (ILCHMANN et al. 2000). Ältere Ferkel (siebte bis 
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achte Lebenswoche) weisen niedrigere Antikörper-Titer auf als die Muttersauen 
(BORNSTEIN u. ZAKRISSON 1993, BORNSTEIN u. WALLGREN 1997, HOLLANDERS et 
al. 1997). Ursachen hierfür können der Einfluss maternaler Antikörpern sein oder eine noch 
fehlende Serokonversion nach Infektion (BORNSTEIN u. ZAKRISSON 1993). BORNSTEIN 
u. WALLGREN (1997) beobachteten bei zehn bis zwölf Wochen alten Schweinen die 
Fähigkeit zur Bildung messbarer Anti-Sarcoptes-Antikörper. Maternale Anti-Sarcoptes-
Antikörper können bei Ferkeln zur Verzögerung oder Hemmung der IgG-Antwort auf 
Sarcoptes-Milben führen (MATTHES u. PIDDE 2000). Laut MORSY u. GAAFAR (1989) 
dominieren in der Haut neugeborener Ferkel IgG-produzierende Zellen gefolgt von IgM- und 
IgA-enthaltenen Zellen, wohin gegen bei älteren IgM-produzierende Zellen vorherrschen. Bei 
wiederholtem Befall mit Räudemilben kommt es ab der dritten Infektion zu keinem 
nennenswerten Anstieg der Anzahl Ig-produzierender Zellen. 
Nach der Behandlung nachweislich mit Sarcoptes-Milben infizierter und an Räude erkrankter 
Schweine kommt es zum allmählichen Abfall des Antikörpertiters im Serum. KESSLER et al. 
(2001) behandelten Läufer aus Infektionsversuchen einmalig mit Doramectin. Die 
Antikörperspiegel sanken und waren 52 Tage später wieder im negativen Bereich. Zu einem 
ähnlichen Ergebnis kamen BORNSTEIN et al. (1994) sowie BORNSTEIN u. WALLGREN 
(1996). Bei ihren Untersuchungen von Räude-positiven Absatzferkeln sank der Serumtiter 
nach Behandlung innerhalb von sechs Wochen unter den „cut-off“. Bei behandelten Sauen 
sanken die Titer ebenfalls stetig, brauchten aber zehn Monate, um den „cut-off“ zu erreichen 
und lagen nach 12,5 Monaten im negativen Bereich. LÖWENSTEIN et al. (2006) fanden bei 
Untersuchungen von Ferkelseren und Kolostralmilchproben mit dem CHEKIT®-Sarcoptest 
bis zu fünf Monate nach der letztmaligen Behandlung Antikörper gegen Sarcoptes scabiei 
var. suis. Bei Mastschweinen hingegen verlief die Suche nach Anti-Sarcoptes-Antikörpern 
fünf Monate nach Behandlung negativ. Daraus ergeben sich nach Behandlung deutliche 
Unterschiede im ELISA-Ergebnis zwischen Probeentnahmezeitpunkt, Altersgruppe und 
Probenmaterial (LÖWENSTEIN et al. 2006). 
 
2.3.2 Prädisponierende Faktoren 
An Räude können Schweine jeden Alters erkranken. Klinisch erkennbare Räude ist aber 
nicht obligatorisch. Die Infektion selbst, aber auch Dauer und Ausprägung des klinischen 
Bildes sind von vielen Faktoren abhängig: 
▪ unzureichende Haltungshygiene (NICKEL 1983, KABULULU et al. 2015) und 
Haltungsfehler (KIRCHER 1999), intensive Tierproduktion mit konzentrierter Haltung und 
hoher Belegdichte 
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BRAAE et al. (2013) identifizierten Freiland-Gruppenhaltung als Risikofaktor für einen 
Parasitenbefall bei Untersuchungen in Tanzania. In der Schweineproduktion mit 
Zwangsstand gelten benachbarte Schweine und der Zeitraum seit der letzten 
Ektoparasitenbekämpfung als zusätzliche Risikofaktoren. 
▪ qualitative und quantitative Mangelernährung (NICKEL 1983), wie Vitamin- und 
Mineralstoffmangel (vor allem an Vitamin-A und Zink), ungünstiges Kalzium-Phosphor-
Verhältnis 
Intensiv gehaltene und gut gefütterte Schweine reagieren auf Räudemilben deutlich sensibler 
und zeigen stärkere Hautreaktionen als extensiv gehaltene und eher knapp gefütterte Tiere 
(CARGILL u. DOBSON 1979:2).  
▪ Befall mit Endo- und Ektoparasiten (KUTZER 1968 und 2000), wie Dünndarmparasiten, 
Lungenwürmer oder Läuse sowie chronische Enteritiden und unregelmäßige antiparasitäre 
Behandlung (KABULULU et al. 2015) 
KUTZER (1968) konnte in einem Versuch den direkten Zusammenhang zwischen 
Verwurmung und Räudemilben-Befall nachweisen. In einer Gruppe von Mastschweinen mit  
gering- bis mittelgradiger Räude konnte die Infektion mit Sarcoptes scabiei var. suis allein 
durch die Entwurmung klinisch geheilt werden. SAGELL (1980) beobachtete bei seinen 
Untersuchungen, dass fast alle mit Räudemilben befallenen Schweine auch an einem 
Endoparasitenbefall (92,2 %) litten und häufiger zeitgleich andere Ektoparasiten wie Läuse 
(28,5 %) aufwiesen. Endo- und Ektoparasiten schwächen das Immunsystems und steigern 
damit die Infektanfälligkeit der Tiere (SAGELL 1980, GINDELE 2000, RICHTER 2000). Die 
Parasiten sind Wegbereiter für die pathogene Wirkung bakterieller Krankheitserreger 
(SUPPERER 1955). 
▪ Tierverkehr (ZIMMERMANN u. JEKER 1989, POPP et al. 1991): Einschleppung der 
Schweineräude in den Bestand durch Zukauf latent infizierter Schweine 
▪ Jahreszeit und klimatische Bedingungen (DAVIES et al. 1991, HASSLINGER u. RESCH 
1992, KAGIRA et al. 2013): im Winter höhere Befallshäufigkeit sowie größere 
Milbenpopulation infolge hoher Luftfeuchte und niedrigeren Temperaturen im Stall; bzw. in 
Regionen mit hohen Niederschlägen höhere Befallshäufigkeit als in deutlich trockeneren 
Gebieten (KAGIRA et al. 2013). 
▪ Qualität und Quantität des Milbenantigens, Alter, physiologischer und immunologischer 
Status eines Tieres, Erst- oder Reinfektion, Beschaffenheit der Haut (NICKEL 1983, 
YEOMAN 1984, MATTHES et al. 1990, NÖCKLER et al. 1990,  ARENDS u. RITZHAUPT 
1995, KIRCHER 1999) 
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Saugferkel werden hauptsächlich durch die infizierte Muttersau angesteckt (NÖCKLER et al. 
1990, ZIMMERMANN u. KIRCHER 1998). Prädisponierende Faktoren für die Infektion der 
Ferkel sind eine unzureichende Fütterung des Muttertieres während der Laktationsperiode 
mit daraus resultierendem Mangelernährungszustand der Sau und sinkender Milchleistung 
bei hoher Ferkelzahl pro Wurf. Beim Absetzen der Ferkel kann die Futterumstellung der 
auslösende Faktor für das Manifestieren der Räude sein (KUTZER 1968, SUPPERER et al. 
1968). 
Auch der Einfluss von Medikamenten auf das Immunsystem der Schweine kann 
wegbereitend sein für die Etablierung einer erfolgreichen Sarcoptes-Infektion. MOUNSEY et 
al. (2010) erreichten durch regelmäßige Injektion von Dexamethason (0,1-0,3 mg/kg 
KM/Tag) zu Beginn der Sarcoptes-Infektion eine Immunsuppression der Schweine mit 
daraus resultierender verstärkter Ausprägung der klinischen Räudesymptomatik. Innerhalb 
von vier Wochen entwickelten sich bei den behandelten Ferkeln Hautkrusten, welche für 
mindestens zwölf Monate nachweisbar waren. Es konnten mehr als 6000 Milben pro Gramm 
Haut nachgewiesen werden.  
 
2.4 Wirtschaftliche Bedeutung der Schweineräude 
Verschiedene Autoren (YEOMAN 1984, CARGILL et al. 1997, ZIMMERMANN u. KIRCHER 
1998 a, CARGILL u. DAVIES 1999) zählen Sarcoptes scabiei var. suis zu den weltweit am 
häufigsten vorkommenden und wirtschaftlich bedeutendsten Ektoparasiten bei Schweinen. 
Das klinische Bild der Sarcoptes-Räude ist bei den unterschiedlichen Wirtstierarten ähnlich 
und geprägt von Pruritus, Erythemen, Papeln, Pusteln, Dermatitiden und Hyperkeratose mit 
Borkenbildung. Die daraus resultierenden Hautschäden werden durch Kratzen und Scheuern 
verstärkt. Bakterielle Sekundärinfektionen erfordern die Notwendigkeit einer antibiotischen 
Therapie, die mit zusätzlichen Kosten verbunden ist. Hochgradige und generalisierte 
Veränderungen führen zur Störung des Allgemeinbefindens und der Futteraufnahme. Eine 
nicht zu unterschätzende Energiemenge geht durch Scheuern und Kratzen infolge Pruritus 
verloren und steht so für Wachstum und Fleischansatz nicht mehr zur Verfügung 
(KRANEBURG 2000). Es kommt zu Leistungseinbußen und Gewichtsverlusten infolge 
verminderter Tageszunahmen und schlechterer Futterverwertung von bis zu 10 – 20 % 
(DAVIES 1995, ELBERS et al. 2000, RICHTER 2000, PLONAIT 2004, LAHA 2015), wegen 
verminderten Fruchtbarkeits- und Aufzuchtleistungen und durch Verhaltensstörungen bis hin 
zu Todesfällen, vor allem von Ferkeln (HASSLINGER 1985, NÖCKLER et al. 1990). 
RAMBAGS (2004) beziffert den Schaden durch Räude in niederländischen 
Schweinebetrieben aufgrund schlechterer Futterverwertung und geringeren Wachstum pro 
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Tag mit jährlich etwa 40 Millionen Euro, zusätzliche Arbeitskosten und Umweltschäden nicht 
inbegriffen.  
Neben der Leistungsminderung kommt es durch ein vermehrtes Scheuern der Tiere zu einer 
stärkeren Abnutzung der Stalleinrichtung. Häufigere Wartungsarbeiten im Stall und 
letztendlich höhere Stallerhaltungskosten sind die Folge (KIRCHER 1999, GINDELE 2000). 
Durch den regelmäßigen Einsatz von Akariziden entstehen ebenfalls weitere Kosten 
(ZIMMERMANN u. KIRCHER 1998).  
 
 Zuchtbestand: 
Die Übertragung der Sarcoptes-Milben auf die Ferkel erfolgt fast ausschließlich durch das 
infizierte Muttertier. Infolge einer generalisierten Infektion kommt es zur Schwächung der 
Abwehrkräfte der Ferkel und die durch die Grabmilben vorgeschädigte Haut stellt eine 
geeignete Eintrittspforte für bakterielle Erreger dar. Kümmern der Ferkel und bakterielle 
Sekundärinfektion treten auf, Todesfälle bei jüngeren Tieren  sind möglich (HASSLINGER 
1985, NÖCKLER et al. 1990). SHEAHAN (1974) stellte bei einem Sarcoptes-Infektions-
Versuch von Ferkeln fest, dass es keine signifikanten Unterschiede in der Wachstumsrate 
und der Futterverwertung zwischen nicht-infizierten Kontrolltieren und mit Sarcoptes scabiei 
var. suis infizierten Geschwistern gab. Hingegen beobachteten KÖFER et al. (1986) bei 
Behandlungsversuchen mit Ivermectin gegen Endo- und Ektoparasitosen, dass Ferkel von 
behandelten, mit Sarcoptes-Milben infizierte Muttersauen bis zum 28. Lebenstag eine 
bessere durchschnittliche Gewichtszunahme von 0,88 kg pro Tier aufwiesen im Vergleich zu 
Ferkeln von unbehandelten, infizierten Sauen. Er führt diesen Unterschied allein auf die 
medikamentöse Behandlung zurück.  
SUPPERER (1968) zeigte in seinen Untersuchungen, dass mit Grabmilben infizierte 
Schweine später zucht- oder schlachtreif wurden und deutlich mehr Futter als nicht infizierte 
Tiere verbrauchten. ARENDS et al. (1990) konnten nachweisen, dass an Räude erkrankte 
Sauen pro aufgezogenes Ferkel 1,95 kg mehr Futter verbrauchten als nicht erkrankte Sauen. 
SMETHS et al. (1999) beziffern die Folgen einer Sarcoptes-Räude auf die 
Reproduktionsdaten von Sauen mit 0,33 weniger geborener und 1,34 weniger abgesetzter 
Ferkel pro Wurf. RAMBAGS (2004) hält die finanziellen Einbußen pro Sau für mathematisch 
nicht berechenbar. In den USA werden die ökonomischen Verluste infolge reduzierter 
Ferkelanzahl, erhöhtem Futterverbrauch und erhöhten Saugferkelverlusten auf bis zu 115 
US$ pro Wurf geschätzt (IBEN 2006). BAIER et al. (2011) verglichen im Rahmen eines 
Räudesanierungs- und Zertifizierungsverfahrens für einen Betrieb die Herdenleistungsdaten 
vor und nach der Ivermectin-Behandlung. Die Räudesanierung des Bestandes führte 
innerhalb von zwei Jahren zur Steigerung der Zahl lebend geborener Ferkel pro Wurf um 
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0,8, zur Steigerung lebend geborener Ferkel pro Sau und Jahr um 3,5, zu einer Reduktion 
der Saugferkelverluste um fast 3 % und zu einer Erhöhung der Anzahl abgesetzter Ferkel 
pro Sau und Jahr um 3,6. 
 
 Mastbestand 
Die Literaturangaben über die Verminderung der Tageszunahmen bei Mastschweinen und 
die Verschlechterung der Futterverwertung schwanken zwischen 9 und 12 % (CARGILL u. 
DOBSON 1979:2). NICKEL (1983) konnte bei Infektionsversuchen während einer Dauer von 
vier Monaten keine eindeutigen Unterschiede zwischen der Lebendmassezunahme von 
Versuchstieren und den als Kontrolltieren dienenden Wurfgeschwistern finden. ELBERS et 
al. (2000) stellten in einer Studie fest, dass die Wachstumsrate der untersuchten 
Mastschweine während einer Mastperiode von bis zu 112 Tagen deutlich schlechter in der 
Gruppe mit Sarcoptes-Milben infizierter Schweine ausfiel (41 g/ Tag) als in der negativen 
Kontrollgruppe. Die Futterverwertung lag in der Kontrollgruppe um 2 % höher. 
ZIMMERMANN u. JEKER (1989) beobachteten sinkende Futterverwertung bei Verlängerung 
der Mastdauer. Ein leichter Befall mit Sarcoptes scabiei var. suis führt nach RICHTER (2000) 
zur Senkung der Wachstumsrate um bis zu 5 %, bei starkem Befall um bis zu 20 %. Nach 
AHRENDS et al. (1990) benötigen räudige Mastschweine bei einer um 5,97 kg geringeren 
Schlachtmasse im Durchschnitt 8,6 Tage mehr bis zur Schlachtreife als nichtinfizierte Tiere. 
SMETHS u. VERCRUYSSE (2002) fanden in einer Untersuchung von behandelten und 
unbehandelten, an Räude erkrankten Mastschweinen heraus, dass die unbehandelten, 
erkrankten Tiere bis zu 11 kg mehr Futter benötigten, um eine Schlachtmasse von 100 kg zu 
erreichen. IBEN (2006) beziffert die Mastminderleistung in klinisch befallenen 
Mastbeständen zwischen 8 und 12 %. RAMBAGS (2004) beziffert die Verluste in den 
Niederlanden durch das Mästen an Räude erkrankter Schweine auf 4,5 Euro pro Schwein 
und Jahr. 
Insbesondere in der Mast kommt es, ausgelöst durch den vermehrten Juckreiz der Tiere und 
Unruhe in den Gruppen, gehäuft zu Kannibalismus wie Kaudophagie (ZIMMERMANN u. 
KIRCHER 1998).  
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2.5 Diagnostik von Sarcoptes scabiei var. suis-Infektionen 
2.5.1 Begriffserklärung 
Der Begriff Räude stammt aus dem Mittelhochdeutschen und bedeutet raue Haut. Räude 
wird als Sammelbegriff für die durch Räudemilben der Familien Psoroptidae, Sarcoptidae 
und Knemidokoptidae verursachten Krankheitsbilder der behaarten Haut verschiedener 
Tierarten benutzt, die sich unter hochgradigem Juckreiz als Dermatitis unterschiedlichen 
Grades und Ausdehnung an bestimmten Prädilektionsstellen äußern (WIESNER u. 
RIBBECK 2000). 
Als Schweineräude wird das Krankheitsbild bezeichnet, welches durch Sarcoptes scabiei 
var. suis und ihre Entwicklungsstadien bedingt ist (IBEN 2006, REHBEIN 2006). Zum 
räudetypischen Krankheitsbild (Räudesymptome) zählen Juckreiz, erythematöse, papulöse 
oder papulovesikuläre Hautveränderungen und Hyperkeratose mit Schuppen- und 
Borkenbildung. Als Prädilektionsstellen für Schweineräude gelten geschützte Körperpartien 
mit wenigen, kurzen Borsten und dünner Hornschicht wie Kopf, Hals, Nacken- und 
Rückenbereich, Beugeseiten der Gelenke, und vor allem Innenseiten der Ohrmuscheln 
(CARGILL 1998, RICHTER u. BARTHEL 1999). 
Als „Räude-positiv“ werden Schweine bezeichnet, deren Sarcoptes-Antikörpertiter im Serum 
oberhalb des „cut-off“ Wertes liegt und/ oder bei denen in Hautgeschabseln lebende oder 
tote Milben nachgewiesen wurden und/ oder die für Räude typische Hautveränderungen an 
den Prädilektionsstellen aufweisen (MATTHES 2001). 
Räudeverdacht besteht bei auffälligem Juckreiz der Schweine und/ oder bei beginnenden, 
für Räude typischen Hautveränderungen, wie Erytheme, Papeln oder Hyperkeratosen im 
Bereich der Prädilektionsstellen (DOCKMANN 2004). 
Bei räudeunverdächtigen oder -freien Schweinen sind keine räudetypischen 
Hautveränderungen ersichtlich und es werden im Hautgeschabsel keine lebenden oder toten 
Milben oder Entwicklungsstadien der Sarcoptes scabiei var. suis gefunden. Des Weiteren 
liegt der Serumtiter der Anti-Sarcoptes-Antikörper im negativen Kontrollbereich 
(DOCKMANN 2004,RAMBAGS 2004, BAIER et al. 2011).  
Als „cut-off“ – wird bei der Immundiagnostik die Grenze der Reaktionsstärke (OD-Wert, 
Testergebnis) zwischen negativen und grenzwertigen (verdächtigen) bzw. grenzwertigem 
und positivem Befund bezeichnet. 
Der OD-Wert  ist die optische Dichte als Ergebnis der Untersuchung einer Serumprobe im 
ELISA, mit Bezug auf die mitgeführte Positivkontrolle und wird auch als OD %  oder TE 
(Testergebnis) bezeichnet (Gebrauchsinformation Sarcoptes-ELISA 2001®, AFOSA GmbH, 
Blankenfelde-Mahlow). 
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Der Nachweis der Räude kann direkt oder indirekt erfolgen. Die Methoden sind vielfältig und 
von unterschiedlicher Sensitivität (prozentualer Anteil der mit Milben befallener Tiere, der mit 
dem entsprechenden Nachweisverfahren als positiv erkannt wird) und Spezifität 
(prozentualer Anteil der nicht befallenen, milbenfreien Tiere, der mit dem entsprechenden 
Nachweisverfahren als negativ erkannt wird)(WIESNER u. RIBBECK 2000). 
 
2.5.2 Direkter Milbennachweis  
Der direkte Nachweis lebender oder toter Sarcoptes-Milben erfolgt unter dem (Elektronen-) 
Mikroskop oder durch den Nachweis ihres Genoms mittels Polymerase-Ketten-Reaktion 
(PCR).  
2.5.2.1 Mikroskopischer Milbennachweis 
Zur Probenentnahme sind scharfe Instrumente, wie Skalpellklinge oder scharfer Löffel 
wichtig. Das Probenausmaß sollte 2,5 cm² umfassen und nicht zu klein gewählt werden 
(ARENDS u. RITZHAUPT 1995). Schon BEHRENS (1956) empfiehlt die Entnahme der 
Hautgeschabsel aus der Ohrmuschel. Zum einen ist dies technisch einfach und zum anderen 
wird die Ohrmuschel bei Waschungen mit Akariziden oft vernachlässigt und stellt ein 
Erregerreservoir dar. Die Entnahme der Hautgeschabsel aus der Ohrmuschel kann am 
lebenden oder toten Schwein erfolgen. Verschiedene Autoren (HOLLANDERS et al. 1995, 
SMETS et al. 1998, ILCHMANN et al. 2000, RICHTER 2000) sehen eine höhere Sicherheit 
des Milbennachweises in Ohrausschnitten von Schlachtschweinen nach dem Brühvorgang. 
Bei der meist anzutreffenden subklinisch-chronischen Verlaufsform der Räude (MATTHES 
2001) lassen sich in Proben von Hautgeschabseln nur wenige bis keine Sarcoptes-Milben 
nachweisen (NICKEL 1983). BIRKENFELD (1986) stellte fest, dass aus dem Cavum 
conchae entnommene Ohrproben am häufigsten Sarcoptes-Milben enthielten und in den 
meisten Fällen auch die höchste Milbenanzahl aufwiesen. Neben den Ohren waren die 
Sprunggelenksbeugen am häufigsten von Milben besiedelt. Bei mehr als 15 % der mit 
Räudemilben infizierten Schweine wurden nur in den Hautgeschabseln der 
Sprunggelenksbeugen Sarcoptes-Milben gefunden. Daher empfiehlt BIRKENFELD (1986) 
die Entnahme von vier Hautgeschabseln pro Schwein: - je eins pro Ohr und 
Sprunggelenksbeuge, um die Wahrscheinlichkeit eines Milbennachweises zu einer einzigen 
Ohrprobe bei befallenen Tieren von 75 % auf über 95 % zu steigern. Bei zahlreichen 
Hautgeschabselproben serologisch positiver Schweine stellte er fest, dass Sarcoptes-Milben 
an unveränderten Hautregionen nachweisbar sind und in Hautgeschabseln von 
räudeverdächtigen Hautveränderungen nicht immer vorkommen müssen. Das bedeutet, 
dass bei negativem Befund der Hautgeschabselproben eine Infektion mit Sarcoptes scabiei 
var. suis nicht ausgeschlossen werden kann. CARGILL et al. (1996) fanden bei 
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Untersuchungen von Hautveränderungen an Räude erkrankter Schweine am Schlachtband 
heraus, dass die Schwere der Ausprägung der papulösen Hautveränderungen nicht mit der 
Anzahl der Milben korreliert. Bei geringer Milbenanzahl lassen sich häufiger ausgeprägte 
Hautveränderungen nachweisen als beim Vorhandensein und Nachweis hoher Milbenanzahl 
in Hautproben. GOYENA et al. (2013) untersuchten Schweineherden mit chronischer 
Sarcoptes-Infektion und stellten eine positive Assoziation zwischen Schwere der 
Hautveränderungen und Milbenpräsenz fest. Bei chronisch an Räude erkrankten Sauen mit 
starker Krustenbildung wurden Milben in Hautgeschabseln vom Kopfbereich incl. Ohren, 
nicht aber im Bereich des Gesäuges oder der Innenseite der Gliedmaßen nachgewiesen. Bei 
infizierten Sauen ohne Krustenbildung gelang der Milbennachweis bei 2 % der 
Hautgeschabsel.  
Generell ist die Entnahme, Aufarbeitung und Auswertung der Hautgeschabselproben recht 
zeitaufwendig (KRANEBURG 2000). Diese Methode besitzt eine niedrige Sensitivität aber 
hohe Spezifität (GALUPPI et al. 2007). Der Nachweis infizierter Tiere gelingt bei 10 bis 30 % 
der tatsächlich befallenen Schweine (ARENDS u. RITZHAUPT 1995, RAMBAGS et al. 
1999). Der Nachweis der Sarcoptes-Infektion am lebenden Tier ist schwierig und kann 
mittels Hautgeschabsel sehr fehlerbehaftet sein (BUSSE u. AKA 1997). Zum einem werden 
die Hautgeschabsel oft nicht tief genug aus dem Ohrgrund entnommen und in nicht 
ausreichender Zahl oder es wird zu wenig Material gewonnen. Eine weitere Fehlerquelle liegt 
in der Aufbereitung und Manipulation der Hautgeschabsel. Hier kann es leicht zum Verlust 
der Milben und Milbeneier kommen (LÖWENSTEIN et al. 2006). KESSLER (2001) verglich 
unter anderen die Ergebnisse von Sarcoptes-Milben im Ohrhautgeschabsel und Antikörpern 
gegen Sarcoptes-Milben bei Untersuchungen in Rahmen von Bestandssanierungen in 
Schweinezuchtbeständen. Bei ihrer Studie fiel die Prävalenz durch Milbennachweis mit 6 bis 
16 %  gering aus. Dem gegenüber standen hohe Prävalenzen von 69 bis 94 % aus 
serologischen Untersuchungen mittels des Sarcoptes-ELISA 2001®. LÖWENSTEIN et al. 
(2006) führten ebenfalls Untersuchungen in Schweinezucht- und Mastbetrieben zur Kontrolle 
des Behandlungserfolges nach Räudetilgung durch und verglichen die Ergebnisse von 
ELISA und Hautgeschabsel. Bei 65 % der untersuchten Schweine gab es 
Übereinstimmungen zwischen beiden Untersuchungsmethoden: 50 % waren in beiden 
Methoden negativ und 15 % in beiden Methoden positiv. 
 
 Lebendnachweis 
Beim direkten Nachweis lebender Sarcoptes-Milben wird die gewonnene Hautprobe unter 
dem Mikroskop durchgemustert. Dabei werden größere Borken und Hautfetzen vorsichtig 
mittels Pinzette zerpflückt, um mehr Milben und deren Entwicklungsstadien erkennen zu 
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können. Diese Methode eignet sich zur Kontrolle des Bekämpfungserfolges im Rahmen 
einer Räudesanierung, um zwischen lebenden und durch die Behandlung abgetöteten 
Milben zu unterscheiden (SCHMÄSCHKE u. DAUGSCHIES 2004). Verschiedene Autoren 
(SHEAHAN u. HATCH 1975, TOCKNER 1985, ARENDS u. RITZHAUPT 1995,  
VERCRUYSSE u. SMETS 2000) empfehlen die Behandlung der Geschabselproben mit 
Wärme und wenig Beleuchtung, um die Milben aus den Hautproben zum Auswandern zu 
motivieren. Auch ist es möglich, eine Sammelprobe der Geschabsel auf einem feuchten 
Filterpapier in einer Petrischale bei 37°C für einen Tag zu inkubieren und so die lebenden 




Erscheint der Lebendnachweis auf den ersten Blick nicht zu gelingen, empfiehlt sich eine 
weitere Behandlung des durch Hautgeschabsel gewonnenen Materials.  
Bei dieser Methode wird das gewonnene Material mit zehn prozentiger KOH-Lösung 
(Kalilauge) versetzt und für mindestens drei Stunden bis zu einem Tag bei 
Zimmertemperatur stehen gelassen. Eine Verkürzung der Inkubationszeit ist durch 
Aufkochen des Gemisches unter ständigem Schütteln möglich (TOCKNER 1980, 
BIRKENFELD 1986). Die Kalilauge zersetzt die Keratinbestandteile der Haut, wodurch die 
Milben und ihre Entwicklungsstadien frei werden (ECKERT et al. 2005). Der Bodensatz der 
Suspension kann nach Zentrifugation oder langsamer Sedimentation mikroskopisch auf 
Milben und ihren Entwicklungsstadien untersucht werden (SCHMÄSCHKE u. DAUGSCHIES 
2004). Durch die Digestion kann die Empfindlichkeit der Methode auf bis zu 35 % erhöht 
werden (GUETIERREZ et al. 1996).  
Es besteht auch die Möglichkeit, über die Sucrose-Flotation eine Konzentration der Milben in 
der Suspension zu erreichen (GUETIERREZ et al. 1996). Hierbei wird in einem 
Zentrifugenröhrchen das Material des Hautgeschabsels mit einer Zuckerlösung versetzt. 
Nach einigen Stunden des Ruhens flotieren die Milben entlang des Dichtegradienten nach 
oben und können mikroskopiert werden. ARENDS u. RITZHAUPT (1995) legen auf das mit 
Zuckerlösung gefüllte Reagenzröhrchen ein Deckglas. An diesem haften nach circa zwei 
Stunden die Räudemilben. Das Auffinden von Milbenfragmenten (residualen Exoskeletten) in 
Ohrgeschabsel-Proben ist bei chronisch an Räude infizierten Schweinen nicht ungewöhnlich 
(RICHTER u. BARTHEL 1999). Sie sind bis zu sechs Monate nach erfolgreicher 
Räudesanierung nachweisbar (EBBESEN 1998). 
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2.5.2.2 Genomnachweis (PCR) 
Generell ist ein Sarcoptes-Milben-DNA-Nachweis mittels Polymerasekettenreaktion (PCR) 
denkbar. Ein Vorteil der PCR ist die absolute Spezifität. Apathogene Milben sind sicher 
differentialdiagnostisch abzugrenzen. Die Sensitivität ist mit bis zu 40 % niedrig (ILCHMANN 
et al. 2000). 
WALTON et al. (1997) entwickelten ein DNA-Fingerprinting-System für den Ektoparasit 
Sarcoptes scabiei für epidermiologische und taxonomische Studien innerhalb und zwischen 
den Wirtsspezies. ILCHMANN et al. (2000) sehen den Vorteil einer PCR-Untersuchung von 
Ohrkratz- oder Cerumenproben in dem zuverlässigeren Ergebnis (Sensitivität und Spezifität) 
eines Nachweises von Sarcoptes-Milben im Vergleich zum indirekten ELISA. Die PCR ist 
eine sehr empfindliche Methode und kann frühzeitig über die Infektionssituation im Bestand 
Aufschluss geben, zum Beispiel nach Reinfektion. Zum jetzigen Zeitpunkt gibt es noch 
keinen Test für den Nachweis des Genoms von Sarcoptes scabiei var. suis beim Schwein. 
Es gibt keine statistischen Unterschiede zwischen der Gewinnung der DNA aus lebenden 
(direct isolation method) oder aus gefrorenen, toten Milben (postponed isolation methode, 
post frozen) für den Nachweis mittels PCR (ALASAAD et al. 2009). SOGLIA et al. (2009) 
entwickelten zwei Techniken für die effiziente und sichere DNA-Extraktion aus lebenden 
Milben von humanen Hautgeschabselproben.  
 
2.5.3 Indirekter Nachweis von Sarcoptes scabiei var. suis-Infektionen 
Bei den indirekten Nachweisverfahren werden die durch die Sarcoptes-Milben verursachten 
Veränderungen beim Wirtstier zum Nachweis der Infektion herangezogen. 
 
2.5.3.1 Scheuerindex 
Da heftiges Kratzen und Scheuern als unphysiologisches Verhalten von Schweinen 
angesehen wird und nicht zu dem normalen Verhaltensmuster zählt, bezeichnen viele 
Autoren den Juckreiz als pathognomonisches Symptom bei einer Sarcoptes-Infektion 
(CARGILL 1998, SMETS et al. 1999, IBEN 2006). Oft ist Juckreiz vor dem Auftreten von 
Hautveränderungen feststellbar. Der Pruritus ist zum einem Folge der Grabtätigkeit der 
Sarcoptes-Milben und wird zum anderen durch die hypersensitive Reaktion der Schweine 
auf den Speichel und die Verdauungsenzyme der Milben verursacht (ARENDS u. 
RITZHAUPT 1995). Beim chronischen Verlauf ist der Juckreiz als Leitsymptom weniger 
ausgeprägt oder kann vollständig fehlen (IBEN 2006). MATTHES et al. (1990) vermuten eine 
Korrelation zwischen der Intensität des Juckreizes beim Schwein und der Qualität der 
erkennbaren Hautveränderungen infolge Räudeinfektion. CARGILL et al. (1996) sehen eine 
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negative Korrelation zwischen der Intensität des Juckreizes und der Anzahl der in 
Hautgeschabseln gefundenen Milben. Erfahrungsberichte aus der Praxis haben gezeigt, 
dass die Wahrscheinlichkeit einer Sarcoptes-Infektion umso höher ist, je häufiger sich die 
Schweine kratzen (RICHTER 2000). 
Zur Bestimmung des Scheuerindex, auch „Scratching Index“ (SI) genannt, werden die 
Kratzaktivitäten bei 25 bis 50 Schweinen innerhalb von 15 Minuten protokolliert (AHRENDS 
u. RITZHAUPT 1995, CARGILL 1998, SMETS et al. 1999, KRANEBURG 2000). Die Anzahl 
der Scheueraktivitäten durch die Anzahl der beobachteten Schweine dividiert, ergibt den SI-
Wert. Die Mindestdauer der Kratzaktivität, damit diese als solche angesehen wird, ist in der 
Literatur nicht eindeutig beschrieben. Zum Teil wird jegliche Kratz- oder Scheueraktivität 
protokolliert oder es werden nur Scheueraktivitäten, die länger als 10 Sekunden andauern, 
gezählt (SCHMÄSCHKE u. DAUGSCHIES 2004). SI-Werte kleiner 0,4 sprechen für einen 
nicht mit Sarcoptes-Milben infizierten Bestand. Bei SI-Werten zwischen 0,4 und 1,5 besteht 
der Verdacht einer Sarcoptes-Infektion. Bei SI-Werten größer 1,5 wird eine Infektion des 
Bestandes angenommen (SCHMÄSCHKE u. DAUGSCHIES 2004). Der Scheuerindex kann 
durch eine Reihe von Faktoren beeinflusst werden, wie Beobachtungszeitpunkt, 
Belegungsdichte, Sozialverhalten der Gruppe, Auswahl der Beobachtungsgruppen und 
Hautveränderungen anderen Ursprungs (ILCHMANN et al. 2000). Die Sensitivität und 




Die Symptome einer klassischen chronischen Räude mit den pathognomonischen 
Hautveränderungen Hyper- und Parakeratose treten heute kaum noch auf (ILCHMANN et al. 
2000). Meist sind sie auf die Innenseite der Ohrmuschel beschränkt (FLEISCHER et al. 
1957). Häufiger sind subklinische Infektionen mit weniger räudetypischen 
Hautveränderungen anzutreffen (SAGELL 1980, HASSLINGER 1985, ILCHMANN et al. 
2000). Oft ist nur entlang der Rückenlinie ein schorfig-schuppiger Belag der Haut zu 
beobachten. Bei Re- oder Neuinfektion ist anfangs eine akute Dermatitis mit Pusteln und 
Juckreiz zu erkennen. Ähnliche Hautveränderungen können auch bei bakteriellen 
Dermatitiden oder infolge allergischer Reaktionen auf andere Antigene auftreten (ARENDS 
u. RITZHAUPT 1995). Andererseits ist eine makellose Haut kein Indiz für das Freisein von 
Milben (BIRKENFELD 1986). Die Beurteilung des Haut- oder Dermatitis score kann am 
lebenden Tier im Stall oder beim toten Schwein am Schlachtband erfolgen (HOLLANDERS 
u. VERCRUYSSE 1990, CARGILL 1998, POINTON et al. 1999). Der Klassifizierung der 
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Qualität und Quantität pathognomonischer Hautveränderungen beim Schwein haben sich 
mehrere Autoren angenommen (siehe Tabelle 2.1). 
 
Tabelle 2.1: Übersicht Klassifikation der Hautveränderungen 
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Viele Autoren verweisen auf die Möglichkeit der Diagnostik der Räude am Schlachtband 
(DAVIES 1991, CARGILL et al. 1997, POINTON 1999, SMETS et al. 1999, GALUPPI et al. 
2007). Die durch die Sarcoptes-Milben verursachte papulöse Dermatitis tritt vorrangig beim 
Mastschwein und weniger bei Sauen auf (HOLLANDERS et al. 1992). Die Untersuchung von 
Schweinen auf dem Schlachthof bzw. am Schlachtband wird traditionell zur Evaluation von 
Atemwegserkrankungen genutzt. Am Schlachtkörper lassen sich Hautveränderungen nach 
dem Brühen quantitativ und qualitativ gut beurteilen. CARGILL et al. (1997) leiteten mehrere 
Studien in Australien, USA, Canada, Europa und Latein-Amerika, um die Verbindung 
zwischen Sarcoptes-Infektion und der Schwere der papulösen Dermatitis am Schlachtband 
zu untersuchen. Das Auftreten einer generalisierten Dermatitis war hoch spezifisch (über 98 
%) für Räude und diese Methode erscheint einfach und recht objektiv. Auch DAVIES et al. 
(1991) halten die Beurteilung von Hautveränderungen am Schlachtband als nützliches 
Hilfsmittel zur Einschätzung der Schwere der Sarcoptes-Räude im Bestand. EBBESEN et al. 
(1999) sehen diese Methode als geeignet für die Feststellung der Prävalenz im Bestand. Als 
Nachteil wird von den Autoren die geringe Spezifität des Grades 1 angesehen. Für diese 
geringgradig auftretenden papulösen Hautveränderungen gibt es vielfältige 
differentialdiagnostische Möglichkeiten, wie Insektenstiche oder der Befall mit Läusen 
(DAVIES et al. 1991, CARGILL et al. 1997, EBBESEN et al. 1999). Die Hautveränderungen 
am Schlachtkörper werden je nach Qualität und Quantität in Grad 0 bis 3 eingeteilt. 
CARGILL (1998) benutzt die einfache Einteilung von gering- bis hochgradig. POINTON 
(1999) untersucht hierbei Rumpf, Bauch, Flanken und Schenkelinnenflächen auf 
Hautläsionen und teilt diese der Schwere nach in oben aufgeführte Kategorien ein (siehe 
Tabelle 1). BIRKENFELD (1986) und KIRCHNER (1998) beurteilen die Läsionen der Haut 
am lebenden Schwein im Stall. Je nach Intensitätsgrad werden die Befunde, wie in Tabelle 
2.1 aufgeführt, den entsprechenden Graden zugeordnet. Dividiert man das arithmetische 
Mittel der individuellen Werte des Dermatitis score durch die Anzahl der untersuchten 
Schweine, erhält man den durchschnittlichen Dermatitis score („Average Dermatitis Score“ = 
ADS; HOLLANDERS et al. 1995). Es besteht ein direkter Zusammenhang zwischen dem 
Räude-Status eines Bestandes und dem ADS (ILCHMANN et al. 2000). Ist der Wert des 
ADS kleiner als 0,5 ist von einem Sarcoptes scabiei var. suis freien, nur latent infizierten oder 
erfolgreich sanierten Bestand auszugehen. ADS-Werte größer 1,0 weisen auf ein deutliches 
Infektionsgeschehen im Bestand mit Sarcoptes-Milben hin (CARGILL 1998). 
 
2.5.3.3 Serodiagnostischer Nachweis 
Da der Nachweis einer Infektion mit Sarcoptes-Milben oder das Freisein des Bestandes 
anhand der Ermittlung des Hautscore, Scheuerindexes und der Kontrolle von 
Hautgeschabseln nur annähernd ermittelt werden kann, war Ende der 80ger Jahre die Suche 
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nach neuen diagnostischen Verfahren notwendig geworden (MATTHES et al. 1990). Gerade 
bei subklinisch verlaufender Räude gelingt der Milbennachweis selten mittels 
Hautgeschabsel (NICKEL 1983, SCHEIN 1991). Verschiedene Autoren untersuchten die 
Konzentration von Immunglobulinen (Ig) in Blutseren an Räude erkrankter Schweine. 
CARGILL u. DOBSON (1979:1) fanden hierbei erhöhte Werte. SHEAHAN (1975) stellte in 
Blutseren mit Sarcoptes-Milben infizierter Schweine signifikant erhöhte mittlere Beta- und 
Gammaglobulinkonzentrationen mittels Hämagglutionationstest fest. NÖCKLER et al. (1992) 
untersuchten das Vorkommen von Anti-Sarcoptes-suis-IgG im Blutserum neonatal mit 
Sarcoptes-Milben infizierter Ferkel mit dem indirekten ELISA. Die infizierten Ferkel wiesen 
signifikant höhere Anti-Sarcoptes-IgG-Werte an allen Tagen der Blutprobenentnahme auf als 
die Kontrolltiere. RAMPTON et al. (2013) führten Untersuchungen zum Antikörperprofil bei 
Primärinfektion von Schweinen mit Sarcoptes-Milben durch. Sie nutzten als Antigene 
Extrakte von Milben aus Hautgeschabselproben (WMA, Whole Mite Antigen) und ein 
rekombinantes Sarcoptes scabiei Apolipoprotein (Sar s 14.3). Beide Antigene erzielten eine 
Sensitivität von über 90 % acht bis 16 Wochen nach Infektion. Antikörper gegen das 
Apolipoprotein wurden deutlich eher nachgewiesen. Ein messbarer Anstieg an 
Immunglobuline G erfolgte ab der sechsten bis achten Woche nach Infektion mit einem 
Maximum zwischen der 12 bis 16 Woche. 
Zum jetzigen Zeitpunkt ist die Immundiagnositk das Mittel der Wahl zum Erkennen von 
subklinisch-chronischem Befall von Schweineherden mit Sarcoptes-Milben, als 
Erfolgskontrolle nach Räudetilgung, zur Bestätigung und zur Überwachung des Freiseins der 
Bestände von Sarcoptes-Milben. Die Vorteile liegen in der hohen diagnostischen Sicherheit 
in der Herdendiagnostik im Vergleich zu anderen gebräuchlichen Methoden, dem Erkennen 
von Neuinfektionen vor dem Sichtbarwerden von klinischen Symptomen und dem Nachweis 
von subklinischen Infektionen mit Sarcoptes-Milben (MATTHES 2004). 
Seit Anfang der 90er Jahre wurden eine Reihe von ELISA-Tests zum Nachweis von 
Antikörpern gegen Sarcoptes-Milben bei Hunden und Schweinen entwickelt. Aus Schweden 
stammt der erste ELISA-Test, der als Antigen Sarcoptes scabiei var. vulpes von Rotfüchsen 
verwendete (VERCRUYSSE u. SMETS 2000). Heute gibt es mehrere Tests, die im Institut- 
oder Landesmaßstab zu experimentellen Zwecken angewendet werden und nicht 
kommerzialisiert sind (Schweden, Holland, Belgien, Deutschland und Australien; NÖCKLER 
et al. 1992, VAN DER HEIJDEN et al. 1998 und 2000, SMETS u. VERCRUYSSE 2000, 
CASAIS et al. 2013). Sie unterscheiden sich durch verschiedene Antigene (Sarcoptes 
scabiei var. suis/ canis/ vulpes/ hominis und diverse rekombinante Antigene) zur 
Beschichtung der Platten und Verdünnungslösungen (ZIMMERMANN u. KIRCHER 1998, 
CASAIS et al. 2013, RAMPTON et al. 2013). Zwei Tests sind bis zur Marktreife 
weiterentwickelt worden und werden nach staatlicher Zulassung kommerziell vertrieben. Der 
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Chekit® Sarcoptest der Firma Bommeli AG aus Bern wurde 1999 zugelassen und nutzte als 
Antigenmaterial Sarcoptes scabiei var. vulpes des Rotfuchses. Seine Zulassung ist vor 
einigen Jahren erloschen (FLI 2012). Der Sarcoptes-ELISA 2001® der Firma AFOSA GmbH 
aus Blankenfelde-Mahlow wurde 2000 zugelassen und verwendet Antigenmaterial der 
Sarcoptes scabiei var. suis des Schweines. Die Angabe des Antikörpertiters erfolgt als 
optische Dichte in Prozent (OD-Wert in Prozent, TE). Untersuchungen von ZIMMERMANN u. 
KIRCHER (1998) ergaben für den Chekit® Sarcoptest-ELISA eine Spezifität von 99,34 % 
und eine Sensitivität von 62 %. Mit dem Sarcoptes-ELISA 2001® kann ein Sarcoptes-
Milbenbefall sechs bis neun Monate vor Ausbruch der klinischen Räude nachgewiesen 
werden. Dieser Test ist geeignet, subklinischen Befall von Schweineherden mit Sarcoptes-
Milben zu detektieren (MATTHES 2004). MATTHES (2004) beziffert die Sensitivität mit 94 % 
beim Sarcoptes-ELISA 2001® und unter 40 % beim Chekit®-Test. KESSLER et al. (2001) 
verglichen ebenfalls den Chekit® Sarcoptest und den Sarcoptes-ELISA 2001® bei der 
Untersuchung von Seren von Absatzferkeln auf Antikörper nach Kontaktinfektion mit 
Sarcoptes scabiei var. suis. Beim Chekit® Sarcoptest stiegen die OD-Werte ab der vierten 
Woche nach Infektion an, blieben aber immer unter dem „cut-off“ im negativen Bereich. Im 
Sarcoptes-ELISA 2001® überschritten nach drei Wochen die Antikörperspiegel den „cut-off“, 
um nach fünf Wochen im positiven Bereich zu liegen. Die höchsten OD-Werte wurden zwölf 
Wochen nach Infektion festgestellt. Bei Untersuchungen von KESSLER et al. (2003) wurden 
die Antikörperspiegel von Absatzferkeln nach Kontaktinfektion mit Sarcoptes-Milben mit Hilfe 
von drei verschiedenen ELISA-Tests (1. Acar-Test P-ELISA, 2. Sarcoptes-ELISA 2001®, 3. 
Chekit® Sarcoptest) verglichen. Im Ergebnis wiesen Test eins und zwei eine höhere 
Sensitivität auf als der Chekit® Sarcoptest. LÖWENSTEIN u. LÖWENSTEIN et al. (2004) 
verglichen vier indirekte ELISA zum Nachweis von Antikörpern gegen Sarcoptes scabiei var. 
suis. Drei ELISA nutzen als Antigen Sarcoptes scabiei var. vulpes vom Rotfuchs (ELISA A – 
aus Bern/ Schweiz, ELISA B aus Berlin/ Deutschland, ELISA C aus Uppsala/ Schweden). 
Der vierte Test war der Sarcoptes-ELISA 2001® aus Blankenfelde-Mahlow/ Deutschland 
(ELISA D). Er fand große Unterschiede zwischen den Ergebnissen der einzelnen ELISA. Die 
größte Sensitivität wies ELISA D auf. Das Ergebnis der serologischen Untersuchung kann 
durch verschiedene Faktoren beeinflusst werden, wie dem Alter der Schweine, Erst- oder 
Zweitwurf/ Jung- oder Altsau, Reproduktionsstatus, behandelt mit Antiparasitikum oder nicht. 
KUHN (2005) war während ihrer Studie auf der Suche nach rekombinanten Antigenen von 
Sarcoptes-Milben als Ersatz des Gesamtantigens in kommerziell erhältlichen ELISA-Tests. 
Diese kostengünstigeren Tests könnten durch den Einsatz hochspezifischer Antigene falsch 




Zur Ermittlung des Stichprobenumfanges im Rahmen einer serodiagnostischen 
Herdenuntersuchung gibt es verschiedene Herangehensweisen. Aus statistischer Sicht 
richtet sich der Stichprobenumfang nach der erwarteten Prävalenz der Herde (RICHTER u. 
BARTHEL 1999). Bei einem Bestand mit 100 Sauen und der Annahme, dass fünf von 100 
Sauen mit Sarcoptes-Milben infiziert sind (Prävalenz 5 %), müsste man bei einer 
statistischen Sicherheit von 95 % 45 Sauen untersuchen. Bei einer Prävalenz gegen null, 
also für den Nachweis des Freiseins der Herde, müssten mehr als 90 Sauen beprobt 
werden. Dies wäre sehr zeitaufwendig und unpraktikabel. Daher empfiehlt sich aus 
praktischer Sicht eine gezielte Probenentnahme bei möglichst verdächtigen Tieren. Verdacht 
besteht bei räudetypischen Hautveränderungen und Juckreiz. Auch das Alter der zu 
untersuchenden Schweine spielt eine Rolle. Sinnvoll ist die Probenentnahme bei 
neugeborenen Ferkeln bis Ende zweiter Lebenswoche von Sauen, bei denen eine 
Sarcoptes-Infektion vermutet wird und Sauen nach der Laktation bis sechs Wochen nach 
dem Absetzen der Ferkel (MATTHES 2004).  
Erfassbar sind Prävalenzen von 10 %. Daraus ergibt sich ein allgemeiner 
Stichprobenumfang von mindestens 30 Schweinen bei Betrieben ab 100 Sauen, bei Herden 
ab 50 Sauen mindestens 25 Proben, Bestände ab 30 Sauen mindestens 20 Proben, 
Bestände mit 15 bis 30 Sauen 13 bis 19 Proben und bei Betrieben mit bis zu 15 Sauen 
werden alle Tiere beprobt. Die Prävalenzgrenze kann gesenkt werden, wenn ältere Sauen 
zur Serodiagnostik genutzt und Schweine mit Verdacht auf eine Räude-Infektion ausgesucht 
werden (DOCKMANN 2004, WENDT et al. 2004). Ein wichtiges Selektionskriterium ist der 
Juckreiz, da der Scheuerindex mit der Seroprävalenz und der Titerhöhe auf Bestandsebene 
gut korreliert (DOCKMANN 2004). 
Neben der gezielten Selektion der Schweine und dem Alter spielen auch die Art der Haltung 
und der Zeitpunkt der Probenentnahme eine Rolle. BORNSTEIN u. WALLGREN (1997) 
empfehlen Mastschweine und adulte Tiere zur Diagnostik der Präsenz von Antikörpern 
gegen Sarcoptes-Milben in Schweineherden, besonders bei mild ausgeprägten Zeichen 
einer Räudeinfektion. KIRCHER u. ZIMMERMANN (1999) bevorzugen in chronisch mit 
Sarcoptes-Milben infizierten Herden zur Diagnosefindung unbehandelte Saugferkel bis zu 
einem Alter von zwei Wochen und Jungsauen ab acht Monaten. Sie erwarten bei Schweinen 
dieses Alters die höchsten Antikörpertiter. Auch LÖWENSTEIN et al. (2006) empfehlen im 
Rahmen der Räude-Diagnostik neonatale Ferkel in die Untersuchung routinemäßig mit 
einzubeziehen. DOCKMANN (2004) sieht den Einsatz von Serum drei bis fünf Tage alter 
Ferkel als Ersatz für Sauenproben zur Diagnostik einer Räudeinfektion als geeignet. Bei 
Einzelproben kann es zu Fehlbeurteilung aufgrund mangelhafter Kolostrumaufnahme oder 
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Umsetzen des Ferkels kommen. Die Beprobung von Altsauen ist in der Literatur umstritten. 
Bei Altsauen werden niedrigere Antikörpertiter erwartet aufgrund der Entwicklung einer 
Immuntoleranz gegen Milben-Antigene (WOOTEN u. GAAFAR 1984). Andererseits konnten 
LÖWENSTEIN et al. (2006) bei serologischen Ergebnissen multiparer Sauen einen höheren 
Anteil an serologisch fraglichen bzw. positiven Resultaten feststellen im Vergleich zu 
primiparen Jungsauen. Gleiches gilt auch für die Blutproben von deren Ferkeln und deren 
Kolostrum. Zu einem ähnlichen Ergebnis kommt DOCKMANN (2004). Er fand in seinen 
Untersuchungen eine positive Korrelation zwischen Wurfzahl und Prävalenz seropositiver 
Proben. Die relative Häufigkeit serologisch positiver Sauen steigt tendenziell mit deren Alter 
bzw. mit steigender Wurfzahl. Da er bei den Jungsauen fast keine seropositiven Tiere fand, 
hält er sie für die Bestandsdiagnostik als ungeeignet. 
Falsch negative Ergebnisse können bei einer erst kurz vor der Blutentnahme 
stattgefundenen Infektion (Inkubationsphase) auftreten, auch wenn die Tiere infolge 
Juckreizes verdächtig wirken (DOCKMANN 2004). 
 
 Kolostrum 
Bei der Verwendung von Kolostrum zum Nachweis von Anti-Sarcoptes-Antikörpern ermittelte 
NEFF (2001) mit dem Chekit® Sarcoptest eine Spezifität von über 99 % und eine Sensitivität 
von 33 %. Anhand der Ergebnisse gibt er eine durchschnittliche Halbwertszeit von 21 
Stunden für die Antikörperausscheidung in der Milch an. Nach maximal drei Tagen der 
Laktation konnten keine positiven Proben mehr festgestellt werden. NEFF (2001) und 
WEDDE et al. (2004) halten die Kolostralmilchserologie für eine einfache und kostengünstige 
Variante der Räude-Diagnostik im Bestand. Optimal ist die Gewinnung des Kolostrums 
während des Abferkelns. Aufgrund der hohen Spezifität hält er diese Methode für die 
Bestandsüberwachung als geeignet, vor allem bei Verdachtsfällen von klinisch unauffälligen, 
reinfizierten Beständen und solchen mit regelmäßiger Behandlung. BIRRER (2002) 
untersuchte Kolostralmilchproben von Muttersauen mithilfe des Chekit® Sarcoptest, um die 
Ergebnisse mit denen aus dem Serum zu vergleichen. Nach Sanierung blieben bis zu einem 
Jahr vereinzelt Blutproben, vor allem aber Kolostrumproben, serologisch positiv. Die 
Antikörpertiter im Blut sanken rascher ab. Im Kolostrum blieben die Titer relativ konstant 
gleichhoch. Die Seroprävalenz und die durchschnittlichen OD-Werte in Prozent fallen in 
Kolostralmilchproben tendenziell viermal höher aus als im Blut. Zirkulierende Antikörper 
verschwinden im Serum und persistieren im Kolostrum als Folge der Konzentrierung. 
BOLLWEIN (2004) führte vergleichende serologische Untersuchungen von Sauenmilch und 
Ferkelblut als mögliche Alternative zur Blutuntersuchung von Muttersauen im Rahmen der 
Bestandsdiagnostik durch. Der Versuchsbetrieb hatte eine sehr geringe Sarcoptes-
26 
Seroprävalenz. Anhand der Untersuchungsergebnisse ergab sich eine Sensitivität für die 
Kolostrumuntersuchung von 50 % und eine Spezifität von 94 %. BOLLWEIN (2004) beurteilt 
die Aussagekraft der Milchserologie gegenüber der Blutserologie bei den Sauen als kritisch. 
Sie hält die Probenentnahme möglichst nah am Geburtszeitpunkt für sehr wichtig. 
 
 Plasma 
DOCKMANN (2004) untersuchte die Eignung von Plasma zum Nachweis von Anti-
Sarcoptes-Antikörpern und sieht dieses genauso geeignet wie Serum. 
  
 Fleischsaft 
VERCRUYSSE et al. (2006) entwickelten einen ELISA, um das Vorkommen von 
spezifischen Antikörpern gegen Sarcoptes scabiei var. suis in Fleischsaft (aus 
Zwerchfellpfeilern gewonnen) von Schweinen zu prüfen und die Spezifität und Sensitivität 
dieser Methode mit denen von Ohrhautgeschabseln und der Serodiagnostik zu vergleichen. 
Die Sensitivität und Spezifität des experimentellen Fleischsaft-ELISA waren mit denen des 
verwendeten Serum-ELISA vergleichbar (VERCRUYSSE et al. 2006, GALUPPI et al. 2007). 
Der Test ermöglicht die Identifikation der klinischen und subklinischen Räudeinfektion im 
Bestand, die Bestimmung der Prävalenz in einer Herde und die Beurteilung der Effizienz von 
Sanierungsprogrammen.  
 
Hinsichtlich kreuzreagierender Antigene sind verschiedene Autoren der Meinung, dass die 
Futter- und Vorratsmilben (Acarus siro) durch ihre antigenen Eigenschaften eine 
Kreuzreaktivität mit Sarcoptes scabiei-Antigenen stimulieren (ARLIAN et al. 1988, 1998, 
2000; BORNSTEIN u. ZAKRISSON 1993). VAN DER HEIJDEN et al. (2000) immunisierten 
Schweine mit Antigenen dieser Milben und untersuchten anschließend die Seren mit einem 
experimentellen ELISA (AHS- oder Animal Health ELISA) und dem Chekit® Sarkoptest. 
Beide ELISA detektieren das Vorhandensein von Antikörpern gegen Sarcoptes scabiei var. 
suis. Im AHS-ELISA war ein Acarus-siro-immunisiertes Schwein negativ, alle anderen 
reagierten positiv. Im Chekit® Sarcoptest wies nur ein mit Hausstaubmilben 
(Dermatophagoides pteronyssinus, D. pt.) immunisiertes Tier erhöhte OD-Werte auf, jedoch 
unterhalb des „cut-off“. DOCKMANN (2004) führte Infektionsversuche mit Hausstaubmilben 
(D. pt.) durch, um nachzuweisen, ob diese ubiquitär vorkommenden Milben kreuzreaktive 
Antikörper induzieren, die auch gegen Sarcoptes scabiei var. suis gerichtet sind und somit zu 
falsch positiven Ergebnissen im ELISA führen. Er konnte keine Hinweise auf 
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Kreuzreaktionen des Sarcoptes-ELISA 2001® mit durch Hausstaubmilben induzierten 
Antikörpern finden. 
 
2.5.3.4 Sonstige Nachweisverfahren 
Sonstige Nachweisverfahren sind solche, die nicht in der Routinediagnostik der 
Schweineräude eingesetzt werden. 
 
 Hämatologie 
CARGILL u. DOBSON (1979:1) stellten bei wiederholten Infektionsversuchen bei Schweinen 
fest, dass nach Auftreten der generalisierten Räude bei den Ferkeln ein Anstieg der Zahl der 




Bei histopathologischen Untersuchungen von makroskopisch unauffälliger Haut fanden 
CARGILL u. DOBSON (1979:2) bei mit Sarcoptes scabiei var. suis infizierten Schweinen 
mehr eosinophile Granulozyten und Mastzellen als bei nicht befallenen Kontrolltieren. Die 
Stadien der Infektion lassen sich in der Histopathologie gut verfolgen. Zu Beginn der 
Infektion sind Bohrgänge bis zum Stratum granulosum zu beobachten mit parakeratotischen 
Verhornungsprozessen von Keratinozyten. Eine akute entzündliche Infiltration von 
Makrophagen, Lymphozyten, neutrophilen und eosinophilen Granulozyten im Stratum 
papillare bis ins Epithel wird ersichtlich. Bei manifester Räude wird die stark forcierte 
Epithelzellregeneration durch Verbreiterung der Spinosazellschicht und damit klinisch 
sichtbarer Akanthose sowie Hyperkeratose deutlich (GOYENA et al. 2013). Bei der 
Infiltration von Entzündungszellen dominieren eosinophile Granulozyten und Mastzellen 
(HOLLANDERS u. VERCRUYSSE 1990, NÖCKLER et al. 1990). 
 
 Intradermaltest 
Im Bereich der Diagnostik der Sarcoptes-Räude spielt der Intradermaltest (IDT) bisher keine 
Rolle, stellt aber eine weitere mögliche Methode für den Nachweis der Sarcoptes-Infektion 
dar (LERCH 2001). Beim IDT wird die Fähigkeit der Haut ausgenutzt, bei Aufnahme oder 
Applikation von unterschiedlichen spezifischen Allergenen sensibel zu reagieren (BECK u. 
HIEPE 1998). BECK (1996) und BECK u. HIEPE (1998) berichteten bei subepidermaler 
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Injektion eines Sarcoptes suis-Extraktes bei sensibilisierten Wirten von allergischen 
Hautveränderungen in Form einer Überempfindlichkeitsreaktion vom Typ 1 (Sofortreaktion). 
Als Hauptproblem sehen sie bei der Etablierung eines sicheren IDT zur Räude-Diagnostik 
die Gewinnung standardisierter Allergen-/Antigen-Extrakte der verschiedenen 
Räudemilbenspezies und sie halten den IDT als potentiell geeignete Methode zum Nachweis 
subklinisch an Räude erkrankter Schweine.  
 
 Immunoblot 
Artspezifische Proteinanalysen erschließen in der Parasitologie Möglichkeiten der genaueren 
Charakterisierung der komplexen Erregerstruktur (BECK u. HIEPE 1997). Ein direkter 
Nachweis der Sarcoptes-Milben kann so mittels SDS-PAGE (Sodium-Dodecyl-Sulfat-
Polyacrylamid-Gel-Elektrophorese) und dem Immunoblot erfolgen (BECK 1992). Die 
Eiweißkomponenten sind als antigene und/ oder allergene Strukturen anzusehen, die sich in 
Sekreten von Speicheldrüsen, Kot, abgestreiften Körperhüllen von Entwicklungsstadien und 
anderen Stoffwechselprodukten der Parasiten wiederfinden. Mit Hilfe der SDS-PAGE werden 
die Milbenproteine fraktioniert und mit dem anschließenden Immunoblot können antigen 
wirksame Proteinfraktionen aufgezeigt werden (BECK u. HIEPE 1997). 
RAMBOZZI et al. (2007) führten Untersuchungen zur Bestimmung der Frequenz und 
Spezifität von IgG-Antikörpern durch, welche an Komponenten (IgG-Bindungsproteine) aus 
Sarcoptes scabiei-Extrakten binden, die von Schweinen mit akuter und chronischer Räude 
stammten. Das Milbenmaterial wurde weiter mittels SDS-PAGE separiert und anschließend 
erfolgte eine Immunoblot-Analyse. So konnten sieben verschiedene IgG-Bindungsproteine 
mit einem Molekulargewicht von 30 bis 220 Kilodalton und größer als 220 KD (36, 52, 66, 80, 
110, 218, >220 KD) identifiziert werden, welche eine starke Bindung zu IgG-Antikörpern 
aufwiesen. Fünf von den sieben IgG-Bindungsproteinen wurden auch im Serum von Räude-
negativen Schweinen gefunden. Weiterhin fanden die Autoren einen statistisch signifikanten 
Unterschied in der Häufigkeit des Nachweises der Proteinbanden bei akuten und 
chronischen Infektionsstadien. Bei chronisch infizierten Schweinen reagiert die Proteinbande 
> 220 KD häufiger. Im Gegensatz dazu reagiert die Komponente mit 36 KD häufiger bei den 
hypersensitiven Tieren. RAMBOZZI et al. (2007) sehen diese zwei Antigene als Sarcoptes 
scabiei-spezifisch an und sie sollten für die Diagnostik der Räude beim Schwein genutzt 
werden.  
HEJDUK et al. (2011) führten Untersuchungen zur Charakterisierung des Sarcoptes scabiei 
Antigen-Profils durch mit dem Augenmerk auf Unterschiede zwischen hydrophilen und 
hydrophoben Eiweißfraktionen der Antigene und dem eventuellen Vorhandensein von 
kreuzreagierenden Antikörpern gegen Hausstaub- oder Futtermilben. Seren Räudemilben-
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infizierter Schweine wurden mittels Westernblot analysiert. Sie konnten eine Kreuzreaktivität 
zwischen hydrophilen Antigenfraktionen der Hausstaub- und Futtermilben sowie Sarcoptes-
positivem Serum nachweisen, hydrophobe Anteile erwiesen sich als nicht spezifisch antigen 
wirkend. Damit konnten sie zeigen, dass es bei Verwendung von Elisa-Tests, basierend auf 
hydrophilen Antigenen, durch Anwesenheit von Hausstaub- und Futtermilben zur 
Beeinflussung des Testergebnisses kommen kann. 
ZALUNARDO et al. (2006) und TOET et al. (2014) konnten mittels Immunoblotting die 
Präsenz von Anti-Transferrin-Autoantikörpern in mit Sarcoptes-Milben infizierten Schweinen 
nachweisen und weisen auf die Möglichkeit zur Diagnostik hin. 
 
2.5.4 Differentialdiagnosen 
Verschiedene bakterielle Hauterkrankungen, andere Ektoparasitosen, allergische 
Reaktionen infolge Insektenstichen von Mücken und Stechfliegen (ARENDS u. RITZHAUPT 
1995, CARGILL et al. 1997) und diverse Mangelzustände in der Ernährung können zu 
Krankheiten mit ähnlichen Krankheitsbild wie der Räude führen und mit dieser verwechselt 
werden. Sie müssen bei negativem Sarcoptes-Milben-Nachweis als Ursache für 
Hauterkrankungen in Betracht gezogen werden (ARENDS u. RITZHAUPT 1995). 
Die beim Schwein vorkommende Laus Haematopinus suis tritt bei allen Altersklassen auf. 
Durch mehrmals tägliches Blutsaugen an verschiedenen Stellen und ihr Umherwandern 
entstehen ein starker Juckreiz und allergische Hautveränderungen. Durch das vermehrte 
Scheuern kommt es zu Hautschäden mit Borken- und Krustenbildung. Durch vermehrte 
Unruhe kann es ebenfalls zur Reduktion von Futteraufnahme und Futterverwertung kommen. 
Die adulten Läuse und die Eiablage (Nissen) am Borstengrund sind leicht auf dem Tier mit 
bloßem Auge zu erkennen. Weibchen werden bis zu 6 mm und Männchen bis zu 4 mm lang 
(HIEPE u. RIBBECK 1975). 
SANTAREM et al. (2005) beobachteten bei mit Demodex-Milben infizierten Sauen unter 
anderem Hautveränderungen in Form von Erythemen, Hyperkeratose und Schuppen, die vor 
allem in der Kopfregion auftraten. GALUPPI et al. (2007) schließen nicht aus, dass das 
Vorhandensein der Milben das Ergebnis des ADS am Schlachtkörper verfälschen kann, da 
es bei Infektion zu roten, punktförmigen oder papulären Hautläsionen kommen kann. 
Die viral bedingten Schweinepocken sind bei Jungtieren nach dem Absetzen von Bedeutung. 
Die Erkrankung beginnt mit Fieber, Apathie und Appetitlosigkeit. Effloreszenzen in 
verschiedenen Stadien treten auf. Aus Papeln entstehen Pusteln, später mit zentraler Kruste. 
Die Pocken sind pfenniggroß, rund, wallartig erhaben und lassen sich schlecht von der Haut 
lösen (TOCKNER 1985, PLONAIT 2001, LANGHOFF et al. 2010). 
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Ein ähnliches Krankheitsbild wird durch Staphylococcus hyicus hervorgerufen. Das durch 
diesen bakteriellen Erreger hervorgerufene Krankheitsbild wird auch als Ferkelruß, 
Pechräude oder „Greasy pig disease“ bezeichnet. Typisch ist eine exsudative, vesikuläre 
Epidermitis mit Hyperämie. Im weiteren Verlauf trocknet das Exsudat zu bräunlichen Krusten 
ein, die Haut erscheint verdickt. Diese Krusten lassen sich leicht ohne Substanzverlust 
ablösen. Juckreiz wird oft beobachtet (PLONAIT 2004).  
Dermatomykosen werden beim Schwein am häufigsten durch Trichophyton mentagrophytes 
und Microsporum nanum verursacht. Im Bereich der Prädilektionsstellen Kopf, Schulter und 
Flanke sind Hautrötungen und später graubraune, schuppige Belägen zu finden (PLONAIT 
2004). 
Bei der volkstümlich als Bauchflechte bezeichneten Pityriasis rosea wird eine erbliche 
Veranlagung als Ursache angenommen. Die Symptome entsprechen kleinen, rötlichen und 
erhabenen Hautbezirken, beginnend in der dritten bis sechsten Lebenswoche im 
Inguinalbereich. Durch Ausdehnung der Effloreszenzen entstehen wallartige Ringe mit zum 
Teil Schuppenbildung und unveränderter Haut an deren Innenseite (TOCKNER 1985, 
PLONAIT 2004). 
Die intensive Schweineproduktion mit Fütterung von Getreideschrotmischungen, fehlender 
Weide oder Grünfütterung und eventuell fehlender Möglichkeit zur Koprophagie begünstigen 
die Entstehung eines Biotinmangels, vor allem bei Zuchtsauen. Anfänglich treten Haarausfall 
und Schuppenbildung auf. Im weiteren Verlauf entstehen bräunliche Krusten und Pusteln 
(PLONAIT 2004). 
Ein Zinkmangel mit dem klinischen Bild der Parakeratose kann bei Fütterung von 
Getreideschrotmischung ohne Mineralstoffergänzung entstehen. Betroffen sind besonders 
Absatzferkel und Mastschweine, wenn sie mit Getreideschrot gefüttert werden und ihre 
Ration mehr als 0,5 % Calcium, reichlich Phytin und weniger als 30 mg/kg Zink enthält 
(TOCKNER 1985). Bei der Parakeratose treten zuerst Hautrötungen an der Innenseite der 
Gliedmaßen, der Bauch- und Brustunterseite, dem Ohrgrund und dem Perineum auf. Im 
späteren Verlauf ist die Hautoberfläche mit braunschwarz-klebrigen Auflagerungen bedeckt, 
welche konfluieren und zu flächenhaften Borken eintrocknen. Es besteht in der Regel kein 




2.6.1 Medikamentöse Bekämpfung und Tilgung der Schweineräude 
Durch die gezielte medikamentöse Bekämpfung der Räude lassen sich Produktionseinbußen 
reduzieren. Langfristig ist eine Tilgung der Schweineräude einer regelmäßigen Behandlung 
vorzuziehen. Durch die Räudetilgung wird mit der Zeit der Arbeitsaufwand reduziert, die 
Herdengesundheit durch Verbesserung des Wohlbefindens des Einzeltieres stabilisiert, die 
Umwelt weniger belastet und letztendlich der Betriebserfolg gesteigert (GINDELE 2000). 
Eine Sanierung Räude-positiver Bestände lässt sich aber nur erzielen, wenn neben der 
medikamentösen Bekämpfung der Räude auch die Ausschaltung der resistenzmindernden 
Faktoren Berücksichtigung findet (KUTZER 1968). Nach RAMBAGS (2004) rentiert sich die 
Tilgung bereits nach einem halben Jahr. Er beziffert die einmaligen Kosten für eine 
Sanierung in Holland mit 7 bis 11 Euro pro Sau, wobei Ferkel bis 23 kg und die 
Arbeitsleistung bei dieser Berechnung berücksichtigt sind. Pro Mastschwein oder Jungsau 
kommen noch 2 Euro hinzu. Die Ausgaben für die Räudetilgung amortisieren sich innerhalb 
von sechs Monaten durch eingesparte Medikamentenkosten und höhere Leistungen 
(MATTHES u. WENDT 2003). In den Niederlanden war bis 2004 bei 35 % der 
Zuchtsauenbestände die Räude getilgt, in der Schweiz bei 85 %. In der Schweiz gilt die 
Räude durch SPF-Verfahren (SPF/ spezifisch pathogen frei) und konsequente, 
medikamentöse Räudetilgung in den Beständen als fast ausgerottet (ZIMMERMANN et al. 
2000, BIRRER 2002). Ende 2001 waren von den ca. 150.000 in der Schweiz gehaltenen 
Muttersauen 127.000 in 4830 Zuchtbetrieben frei von Räudemilben. Die jährliche 
Reinfektionsrate wird mit kleiner 0,1 % angegeben (ZIMMERMANN et al. 2000). Seit ca. 
1998 werden in der Schweiz für „sanierte Ferkel“ (frei von EP/ Enzootischer Pneumonie, 
APP/ Actinobacillus pleuropneumonie, pRA/ progressive Rhinitis atrophicans und 
Ektoparasiten) im Vergleich zu Ferkeln aus nichtsanierten Betrieben beim Verkauf circa 20 
Euro höhere Einnahmen erzielt (ZIMMERMANN et al. 2000, BIRRER 2002). 
Bis in die 90er Jahre waren Ganzkörperwaschungen oder Sprühverfahren mit verschiedenen 
Akariziden Mittel der Wahl. Hierfür kamen verschiedene Präparate zur Anwendung: wie 
Jacutin® (Celamerck), Neguvon® (Bayer), Asuntol® (Bayer), Ardap® (Shell Chemie), 
Alugan® (Hoechst AG) und Sebacil® (Bayer). Zwei Wochen nach Erstbehandlung wurde 
diese mindestens einmal wiederholt. Die gesamte Körperoberfläche und vor allem die 
Ohrmuschelinnenflächen mussten mit in die Behandlung einbezogen werden. Ferkel und 
leichtere Läufer wurden in die jeweilige Lösung getaucht. Neben den Tieren mussten auch 
die Stallungen mit den Räudewaschmitteln ausgesprüht werden (SAGELL 1980). Oft war es 
notwendig, die Tiere drei- bis viermal in Abstand von einer Woche zu behandeln, um den 
Therapieerfolg zu sichern (FLEISCHER et al. 1957). Wasch- oder Sprühlösungen haben den 
Nachteil, dass der Arbeitsaufwand hoch ist und Milben an schlecht zugänglichen Stellen, 
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nicht gut erreicht werden (RICHTER 2000). Vor der Behandlung müssen die Borken 
aufgeweicht werden, damit das Präparat nicht über die Borken abläuft (TOCKNER 1985). 
Ein weiterer Nachteil ist die Anwendung nur in wärmeren Jahreszeiten und in gut belüfteten 
Räumen, um Vergiftungserscheinungen durch Einatmen der Dämpfe zu vermeiden. Von 
Vorteil ist die einfache Durchführung. Heute sind beim Schwein Phosphorsäureester 
enthaltene Präparate mit dem Wirkstoff Phoxim und makrozyklische Laktone auf dem Markt 
(VETIDATA 2011, www.vetidata.de) und im Einsatz bei der Bekämpfung der Räude beim 
Schwein. Zur Behandlung eines Milbenbefalls können Waschlösungen (Sebacil®), 
Aufgussmittel (Sebacil pour-on®), Fütterungsarzneien (Ivomec-Prämix®) und 
Injektionspräparate (Doramectin und Ivermectin) angewandt werden (RICHTER 2000). 
 DORN et al. (1988) führten Untersuchungen zur Ektoparasitenbekämpfung mit Sebacil pour-
on® beim Schwein durch. Sie halten in den meisten Fällen eine einmalige Behandlung als 
ausreichend. Da es bei stark ausgeprägter Sarcoptes-Räude innerhalb von vier Wochen zu 
Rückfällen kam, empfehlen sie bei deutlicher Räudesymptomatik eine zweite Behandlung im 
Abstand von acht bis zehn Tagen. Bei Sauen und Ebern muss die Innenfläche der 
Ohrmuschel, als bevorzugter Sitz der Räudemilben (BIRKENFELD 1986), in die Behandlung 
mit einbezogen werden. Zu ähnlichen Ergebnissen kamen JANDRINITSCH (1990) sowie 
DOLISCHKA (2001) bei ihren Untersuchungen zur Räudebekämpfung mit Sebacil® Pour-
On. Durchgesetzt hat sich die Behandlung mit Avermectinen (Doramectin und Ivermectin) 
oral oder per Injektion (IBEN 2006, LÖWENSTEIN et al. 2006, REHBEIN 2006, BAIER et al. 
2011). Avermectine sind kostengünstig sowie gut verträglich (RESCH 1991) mit großer 
therapeutischer Breite und überzeugen in ihrer Wirksamkeit. KÖFER et al. (1986) stellten bei 
ihren Versuchen fest, dass eine einmalige Behandlung räudiger Sauen mit Ivermectin  
ausreicht, um Sarcoptes-Milben zu 98 % abzutöten. TOCKNER (1985),  MERCIER et al. 
(2002) und MKUPASI et al. (2013) kommen bei ihren Untersuchungen zum gleichen 
Ergebnis. Auch lassen sich mit Sauen, die vor dem Abferkeln behandelt wurden, sicher 
nichtinfizierte Ferkel produzieren (TOCKNER 1985, MERCIER et al. 2003). FIRKINS et al. 
(2001) konnten dies mit einer Doramectin-Injektion von hochtragenden Sauen ebenfalls 
bestätigen. WALLGREN u. BORNSTEIN (1997) wiesen durch einmalige Ivermectin-
Behandlung eine Reduzierung und Verzögerung der Ausbreitung einer Räudeinfektion im 
Schweinebestand nach, aber nicht eine Eradikation.  
Eine Räudetilgung im Schweinebestand ist mit einfachen Eradikationsprogrammen möglich 
(KESSLER 2001) und funktioniert auch ohne Desinfektion der Umgebung (JACOBSON et al. 
1999 u. 2000). JENSEN et al. (2002) eliminierten die Räude erfolgreich in zwei natürlich 
infizierten Sauenherden durch einmalige Injektions-Behandlung mit Doramectin (Dectomax®, 
Pfizer). Zu ähnlichen Ergebnissen gelangten auch JACOBSON et al. (2000). 
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KÖFER et al. (1986) und andere Autoren beobachteten während ihrer Studien keinen 
negativen Einfluss der Räude-Behandlung auf die Trächtigkeit, den Geburtstermin, die 
Anzahl tot geborener Ferkel oder auf das Deckgeschehen, wie Sprungverhalten und 
Deckfähigkeit. 
Verschiedene Autoren (GINDELE 2000, BIRRER et al. 2004, BAIER et al. 2005 und 2011, 
IBEN 2006, LÖWENSTEIN et al. 2006, REHBEIN 2006) empfehlen zur Bestandssanierung 
eine zweimalige Avermectin-Behandlung aller Schweine eines Betriebes (auch Ferkel, 
kranke und abgängige Tiere) durch Injektion im Abstand von 14 bis 21 Tagen oder eine 
zehn- bis 14-tägige Futtermedikation mit einem Intervall von sieben Tagen.  
HOLLANDERS et al. (1995) untersuchten den Effekt der Behandlung der Räude mit 
Ivermectin zu Beginn der Mastperiode auf das Kratzverhalten von Mastschweinen und das 
Auftreten von erythematöser, papulärer Dermatitis beim Schlachtkörper. Die Behandlung mit 
Ivermectin zu Beginn der Mastperiode erzielt ähnliche Ergebnisse hinsichtlich des Verhaltens 
der Schweine und des Vorkommens von Hautveränderungen wie bei nichtinfizierten Herden. 
Unbehandelte, mit Sarcoptes-Milben infizierte Tiere zeigten hingegen während der Mastzeit 
einen hohen Anstieg der Kratzaktivitäten und die Schlachtkörper wiesen eine hohe 
Prävalenz von Räude-typischen Hautveränderungen auf. 
SMETS et al. (1999) verfolgten ein Jahr in einer belgischen Schweinefarm die Effekte einer 
Räudesanierung. Die Behandlungskosten hatten sich nach vier Monaten amortisiert. Die 
Reproduktionszahlen verbesserten sich zunehmend. Die mittlere Wurfgröße stieg um 0,33 
lebend geborene Ferkel pro Wurf und die Anzahl abgesetzter Ferkel pro Sau und Jahr stieg 
um 1,34. Der Futterverbrauch sank um 5 %. WEDDE (2005) konnte bei einem 
Tilgungsversuch der Sarcoptes-Räude in einem Ferkelerzeugerbetrieb ebenfalls einen 
positiven Effekt auf die Produktionsleistung nachweisen: Verringerung der Umrauscherquote 
um 2,5 %, Erhöhung der Anzahl Würfe um 7,5 pro Monat, 2,7 % (0,4 Ferkel) weniger tot 
geborene Ferkel pro Wurf, Verringerung der Ferkelverluste um 0,2 Ferkel pro Wurf und 
letztendlich Steigerung der Anzahl abgesetzter Ferkel pro Wurf um 0,2 Ferkel. BAIER et al. 
(2011) erzielten in einem Ferkelerzeugerbetrieb durch die Räudesanierung eine Steigerung 
der Zahl lebend geborener Ferkel pro Wurf um 0,8, eine Steigerung lebend geborener Ferkel 
pro Sau und Jahr um 3,5, eine Verminderung der Saugferkelverluste um 2,9 % und eine 
Steigerung der Anzahl abgesetzter Ferkel pro Sau und Jahr um 3,6.  
Aufgrund der vor allem beim Menschen zunehmenden Resistenzentwicklung der Milben 
gegen Ivermectin und dessen fehlende Wirksamkeit gegen Milbeneier, wird weltweit nach 
alternativen Behandlungsmethoden bei Mensch und Tier geforscht. ZHANG et al. (2012) 
arbeiten an einer Sarcoptes scabiei-Vakzine, die bisher beim Kaninchen getestet wurde. 
Ähnliche Versuche bei Ziegen unternahmen TARIGAN et al. (2005). Des Weiteren testeten 
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PASAY et al. (2012) die Wirksamkeit von Wachstumsinhibitoren, wie Fluazuron, bei der 
Räudebekämpfung beim Schwein. Aufgrund der Reduktion der klinischen Symptomatik und 
der Milbenanzahl empfehlen sie Fluazuron in Kombination mit Ivermectin. Als alleiniges 
Mittel zur Räudebehandlung sehen sie die akarizide Wirkung als zu gering. 
 
2.6.2 Management und Zertifizierung räudefreier Bestände 
Nach der Räudetilgung des Bestandes ist es wichtig, eine Widereinschleppung der 
Sarcoptes-Milben durch infizierte Tiere zu verhindern. Zukaufstiere werden in einer räumlich 
getrennten Quarantänestation mittels Injektion (zweimalig, im Abstand von 14 Tagen) 
behandelt und dann dem Bestand zugeführt, oder es erfolgt die Remontierung über die 
Einstallung zertifiziert räudefreier Schweine. Beim kontinuierlichen Kontrollprogramm werden 
nur die Zuchtsauen vor dem Abferkeln gegen Räude behandelt, um eine Infektion der 
neugeborenen Ferkel zu verhindern (RICHTER 2000). Von Nachteil ist bei diesem Verfahren 
der hohe Arbeits-, Zeit- und Medikamentenaufwand. Eine Reinfektion der Sauen im Warte- 
und Deckbereich kann nicht verhindert werden (RICHTER 2000), der Infektionsdruck wird 
aber kleiner. Bei Neuaufbau als SPF-Bestand müssen alle Stallungen vier Wochen lang leer 
stehen, wegen des bis zu drei-wöchigen Entwicklungszyklus der Milben, um Reinfektionen 
aus der Umgebung der Schweine zu verhindern (KRANEBURG 2000). Nach der 
Räudetilgung erfolgt keine weitere Behandlung der Schweine mit gegen Räude wirksamen 
Mitteln. Der Behandlungserfolg kann anhand der Herdenleistungsparameter, des 
Antikörperstatus im ELISA-Test und mittels klinischer Untersuchung kontrolliert werden. 
Sinnvoll sind Kontrollen alle sechs Monate über mindestens zwei Jahre (BAIER et al. 2011). 
In Deutschland werden Betriebe, die durch den Schweinegesundheitsdienst betreut werden 
und zwei Jahre nach der Sanierung weder klinisch noch blutserologisch auffällig sind, als 
„Räude unverdächtiger Betrieb“ zertifiziert (EGER 2004, BAIER 2005, BAIER et al. 2011).  
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3 Tiere, Material und Methoden 
3.1 Untersuchungsbetriebe 
Für die Untersuchung wurden zwei für Thüringen typische Sauenzuchtanlagen ausgewählt, 
die durch den Schweinegesundheitsdienst Thüringen betreut werden. In beiden Betrieben 
wird klinisch-manifeste Räude beobachtet. Betrieb 1 ist ein geschlossener Bestand mit 
eigenremontierten Jungsauen und Ebern und setzt auf regelmäßige Sebacil®-Applikationen 
(Wirkstoff Phoxim, Bayer-HealthCare, Leverkusen) ante partum zur Schadensminderung. 
Betrieb 2 besitzt eigenremontierte Eber und Jungsauen und kauft zusätzlich räudefreie 
Jungsauen zu. Dieser Betrieb führt keinerlei Räudebekämpfungsmaßnahmen durch. 
 
3.1.1 Betrieb 1 
Diese geschlossene Anlage (Abb. 3.1) ging 1970 in Betrieb und beherbergt zum Zeitpunkt 
der Untersuchungen ca. 1400 produktive Sauen. Davon sind ca. 20 % primipare Jungsauen. 
Bis zu 40 % des Sauenbestandes werden jährlich erneuert. 
Das Flatdeck besteht aus den Läuferställen 1 bis 4 und 6 bis 9. Zuchtläufer für die 
Eigenremontierung werden im selben Stall zusammen mit Mastläufern, aber in separaten 
Buchten gehalten. Ab ca. 72. Lebenstag kommen die Zuchtläufer in den Stall 5B für die 
nächsten fünf bis sechs Wochen (bis zum 114. Lebenstag). Danach werden sie in Stall 10, 
welcher zur Hälfte mit Mastschweinen belegt ist, umgestellt und dann nach weiteren fünf bis 
sechs Wochen (um den 156. Lebenstag) in den Stall 11. Hier (Stall 11) befinden sich nur 
Schweine zur Eigenremontierung. Die Jungsauen gelangen nach dem 210. bis 220. 
Lebenstag in Stall 7 des Reproduktionsbereiches, in welchem für die Jungsauen immer 
dieselbe Bucht verwendet wird. Eine Woche nach Brunstinduktion mit Suigonan® (Intervet, 
Unterschleißheim) per Injektion werden etwa 90 % der Jungsauen besamt. Bei den 
restlichen 10 % erfolgt die Bedeckung durch Eber. Die Sauen verbleiben hier bis eine Woche 
ante partum. Die Jungsauen, welche nach der medikamentösen Brunstinduktion nicht in die 
Rausche gekommen sind, werden kontinuierlich in die Außenbereiche/Ausläufe umgestellt. 
Hier erfolgt tägliche Brunstkontrolle der Jungsauen durch Eber. Abhängig von der Jahreszeit 
befinden sich zusätzlich vier stabile Gruppen zu jeweils 20 Altsauen in den Ausläufen (ohne 
Zustellung). 
Eine Woche ante partum werden die Sauen nach Waschung und Sebacil®-Applikation 
(Bayer-HealthCare, Leverkusen) in den Abferkelbereich umgestellt. Dieser besteht aus vier 
Ställen für je 40 Sauen pro Stall mit je einem Abteil A und B und in Stall 4 zusätzlich mit 
einem Abteil C für 44 Sauen. Daraus ergeben sich insgesamt neun Abferkelställe. Um den 
28. Lebenstag werden die Ferkel abgesetzt. Bei Bedarf (zum Auffüllen der 
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Besamungsgruppen) erfolgt das Absetzen der Ferkel bei den Altsauen bereits mit 21 Tagen 
post partum. Der Anteil Jungsauen je Gruppe beträgt ca. 20 % (bis zu acht Jungsauen). 
Die Eber stammen aus eigener Nachzucht und werden zusammen mit den Jungsauen 
aufgezogen. Bei der Umstallung der Jungsauen um den 150. Lebenstag von Stall 10 in Stall 
11 werden die Eber in den Reproduktionsbereich überstellt und dort vorwiegend als 
Sucheber aber auch zur Bedeckung eingesetzt. 
Die Applikation von Phoxim erfolgt nach dem Duschen als Rückenaufguss am 
Einstallungstag in den Abferkelstall, ca. eine Woche ante partum. Ausgeschlossen werden 
davon Sauen, die nach dem Abferkeln zur Schlachtung vorgesehen sind. Bei klinischem 










































































































































































































































































































3.1.2 Betrieb 2 
Die 300er Sauenzuchtanlage 2 mit entsprechender Nachzucht gliedert sich in zwei 
Stallkomplexe A und B (Abb. 3.2 und 3.3). Auf dem Vierseitenhof befindet sich Stall A (A1 bis 
A7), auch Hofstall genannt. Hier gibt es Stallungen für Schlachtsauen (A6), Eber, 
Mastschweine und nicht verkaufte Babyferkel (A4). Im Quarantänestall (A5) werden alle vier 
bis sechs Wochen ca. 20 Jungsauen ein- und ausgestallt, die aus einem räudefreien Betrieb 
stammen und mit ca. 180 Lebenstagen zugekauft werden. Des Weiteren befinden sich auf 
dem Hof eigene Nachzuchten an Ebern und Jungsauen für die Eigenremontierung (A2). Die 
Jungsauen werden ausschließlich durch die Eber besamt und verbleiben hier bis ca. ein bis 
zwei Wochen ante partum (A1 und A3). Danach werden sie in den Feldstall außerhalb der 
Ortschaft (Stallkomplex B) zum Abferkeln gebracht. In Stall A2 und A3 werden die Schweine 
teilweise auf Stroh gehalten, ansonsten auf Spaltenboden.  
Im Stallkomplex B befinden sich die Besamungsabteile 1 bis 3 mit je 25 Einzelständen und 
zwei Buchten (für je fünf Sauen) für insgesamt bis zu 90 Sauen, zwei Wartebereiche mit 
Gruppenhaltung von je bis zu 60 Sauen und sieben Abferkelställe mit je 10 Abferkelplätzen. 
Aufgrund des Verkaufes von Babyferkeln um den 28. Lebenstag ist ein Flatdeck in Betrieb 2 
nicht vorhanden. In der Abferkelung finden bei 14 tägigem Abferkelrhythmus zwei Gruppen 
mit jeweils 35 Sauen Platz. Nach dem Abferkeln kommen die Sauen in den Besamungsstall. 
In der vierten Woche nach der Besamung oder dem Decken durch den Eber erfolgt die 
Trächtigkeitsuntersuchung. Bei positivem Ergebnis werden die Sauen eine Woche später in 
den Wartestall umgestellt (ca. 35. Trächtigkeitstag). Dort werden kontinuierlich Sauen 
zugestallt, was zu einer vermehrten Unruhe in der Gruppe führt. Pro Wartestall gibt es eine 
abgetrennte Bucht für Eber oder zum Anlernen der Jungsauen an die Fütterungstechnik 
sowie zum Eingewöhnen in die Großgruppe. 
Bis zu 50 % des Sauenbestandes (ca. 170 Sauen) werden jährlich erneuert. Davon stammen 
ca. 30 Jungsauen aus eigener Nachzucht der Rassen Landschwein und Pietrain und der 
Rest aus Zukauf. Im Bestand werden seit 1999 keine Antektoparasitika mehr eingesetzt. 
2001 wurden durch den Thüringer Schweinegesundheitsdienst in Hautgeschabselproben 
Räudemilben nachgewiesen. 2002 waren von 30 Schweinen elf Blutproben im Sarcoptes-
ELISA negativ, neun verdächtig und zehn positiv. Beim Bestandsrundgang 2002 wurde bei 
niedertragenden Sauen ein Scheuerindex zwischen 0,1 und 0,8 ermittelt. Bei SI-Werten 




















































































































































































































































































































































































































































































































































































































   
   
   
   











































3.2 Bestandsübergreifende Untersuchungen 
3.2.1 Klinische Untersuchungen 
Alle in die Studie einbezogenen Schweine wurden in beiden Betrieben im 14-tägigen 
Abstand auf Hautveränderungen untersucht und beobachteter Juckreiz wurde dokumentiert. 
Die Untersuchungen wurden über einen Zeitraum vom insgesamt 18 Monaten, beginnend 
mit dem Monat Februar bis zum Juli des folgenden Jahres durchgeführt. 
 
3.2.2 Bewertung von Hautveränderungen 
Die Qualität und Quantität der Hautveränderungen wurden adspektorisch und palpatorisch 
erfasst und den vier Hautindexklassen von 0 bis 3 zugeordnet (nach CARGILL 1998, 
KIRCHNER 1998, POINTON 1999): 
0 ohne krankhafte Veränderungen, klinisch gesunde Hautoberfläche, fast 
keine weißlichen Schuppen 
1 geringgradige und begrenzte Hautveränderungen, Rötungen/Papeln mit und 
ohne Abschürfungen 
2 mittelgradige, generalisierte Hautveränderungen, Hautverdickungen, 
Krustenbildungen, teils mit Rötung und Abschürfungen 
3 hochgradige, generalisierte Hautveränderungen, blutige Abschürfungen, 
hochgradige Hautverdickungen, starke Krustenbildungen 
 
3.2.3 Bestimmung des Scheuerindex (SI) 
Zur Beurteilung des Scheuerindex/Juckreizes wurden die zu untersuchenden Schweine nach 
Möglichkeit jeweils zur gleichen Tageszeit (in Betrieb 1 zu verschiedenen Tageszeiten, in 
Betrieb 2 zwischen 8:00 und 10:00 Uhr) nach dem Auftreiben jeweils 15 Minuten lang von 
einer für die Schweine unauffälligen Stelle beobachtet. Die Anzahl der Scheueraktivitäten 
wurde durch die Anzahl der zu beobachteten Schweine dividiert. Sich daraus ergebende 
Werte werden den drei folgenden Kategorien zugeordnet (nach CARGILL et al. 1996): 
 
Scheuerindex < 0,54 - der Bestand gilt als räudeunverdächtig, 
Scheuerindex 0,54 -1,5 - es besteht Räudeverdacht, 
Scheuerindex > 1,5  - der Bestand ist sehr wahrscheinlich Räude-positiv 
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Da es hier hauptsächlich um die klinische Verlaufsuntersuchung von Einzeltieren ging, 
wurden zur Ermittlung des Scheuerindex keine zufälligen Gruppen von zu beobachteten 
Schweinen gebildet, sondern es wurden jeweils pro Stall oder Abteil die Schweine 
beobachtet, welche Gegenstand der Verlaufsuntersuchungen waren. Daraus ergab sich eine 
wechselnde Anzahl zu beobachtender Schweine. Die Bestimmung des SI erfolgte 
zusammen mit der Erfassung der Hautveränderungen im 14-tägigen Abstand. 
 
3.2.4 Laboruntersuchungen 
Die Hautgeschabselproben wurden mikroskopisch auf lebende und tote Milben kontrolliert 
und das Blut mit dem Sarcoptes-ELISA 2001® (AFOSA GmbH, Blankenfelde-Mahlow) auf 
Antikörper gegen Sarcoptes scabiei var. suis untersucht. 
 
3.2.4.1 Milbennachweise 
Bei den ersten vier Terminen zur Blutentnahme wurden im Anschluss an diese bei allen 
beprobten Schweinen, mit Ausnahme der Gruppe der Ferkel aus Betrieb 1, Hautgeschabsel 
entnommen. Dies wurde später nur noch bei seropositiven und klinisch verdächtigen Tieren 
fortgeführt.  
Entnahme und Verarbeitung der Ohrhautgeschabsel 
Die Hautgeschabsel wurden im Bereich der Cavi conchae und, wenn vorhanden, an 
veränderten Hautbereichen mittels eines scharfen Löffels entnommen. Es wurde bis zum 
Austritt von Blut gekratzt und die Proben in Röhrchen (22 x 63mm, 18 ml, mit Löffel an der 
Deckelinnenseite) transportiert. Die Bearbeitung der Proben erfolgte am selben oder am 
darauffolgenden Tag. Dazu wurde das gewonnene Material aus den Transportgefäßen auf 
Objektträger gebracht und vorsichtig manuell zerzupft. Die direkte Untersuchung des 
Hautmaterials erfolgte mit Hilfe eines Stereomikroskops mit 10- bis 40-facher Vergrößerung. 
Bei negativem Ergebnis wurden die Hautproben in die Transportröhrchen zurückverbracht, 
mit 10 %iger KOH-Lösung übergossen, bei Zimmertemperatur gelagert und am nächsten 
Tag auf tote Milben untersucht. Dafür wurde der Überstand bis auf einige Tropfen 
abgegossen, das aufgeschüttelte Sediment tropfenweise auf Objektträger gegeben, mit 
Deckgläschen abgedeckt und bei 10- bis 40-facher Vergrößerung mikroskopisch 
durchmustert, sowie bei Bedarf bei 100-facher Vergrößerung mit Immersionsöl betrachtet. 




Tabelle 3.1: Legende Ergebnisse Hautgeschabsel 
Kategorie Lebendnachweis Totnachweis 
 negativ Positiv negativ positiv 
0 X  X  
1 X   X 
2  X  X 
 
In Kategorie 0 finden sich weder Milben im Lebend- noch im Totnachweis. In Kategorie 1 
lassen sich keine lebenden Milben nachweisen. Der Totnachweis ist aber positiv. In 
Kategorie 2 erfolgt der Nachweis lebender Milben. 
 
3.2.4.2 Serodiagnostische Untersuchungen 
Entnahme und weitere Verarbeitung der Blutproben 
Die Schweine wurden zur Blutentnahme mittels Oberkieferschlinge fixiert. Das Blut wurde bei 
den Sauen und Ebern aus der Vena jugularis externa und bei den Ferkeln aus der Vena 
cava cranialis oder Vena jugularis externa entnommen.  
Zur Blutentnahme wurden 9 ml Serummonovetten, bei den Ferkeln 4,5 ml 
Serummonovetten, der Firma Sarstedt in Nümbrecht und Einmal-Kanülen verschiedener 
Längen in Abhängigkeit von der Tiergröße verwendet. 
 
Testdurchführung 
Die Serumproben wurden mit dem Sarcoptes-ELISA 2001® (AFOSA GmbH, Blankenfelde-
Mahlow) nach Herstellerangabe untersucht. Der Sarcoptes-ELISA ist ein Enzymimmun-
Testkit zum quantitativen Nachweis von IgG-Antikörpern gegen Sarcoptes scabiei var. suis in 
Serumproben von Schweinen. Das Testkit beinhaltet eine mit Sarcoptes-Antigen 
beschichtete Testplatte, Probenverdünnungspuffer und Waschpufferkonzentrat, 
Kontrollserum K1 als Positivkontrolle und Kontrollserum K2 als Negativkontrolle, Enzym-
Konjugatlösung (Anti-Schwein-IgG-Antikörper, mit Meerrettichperoxidase konjugiert) und 




Testprinzip nach Gebrauchsinformation: 
Sarcoptes-Antikörper aus Serumproben bilden während der Inkubation der Proben in der 
beschichteten Vertiefung der Mikrotiterplatte einen Komplex mit dem Antigen. Durch 
Waschen wird nichtgebundenes Material entfernt. Das hinzugefügte Enzym-Konjugat bindet 
an die antigengebundenen IgG-Antikörper. Ungebundenes Enzym-Konjugat wird wieder 
herausgewaschen. Nach Hinzugabe der Enzym-Substratlösung erfolgt eine Farbentwicklung 
durch antikörpergebundenes Enzym. Die Farbreaktion steht in direkter Korrelation zur 
Menge der Antikörper in der Probe. Die diagnostische Bewertung erfolgt durch den Vergleich 
der Extinktionswerte von Proben und Kontrollen. 
Testvorbereitung: 
Nach Koagulation wurden die Proben zentrifugiert und der Serumüberstand abpipettiert. Je 
Blutprobe wurden zwei Serumproben bei -18°C bis zur weiteren Bearbeitung eingefroren. 
Vor der weiteren Verwendung wurden die Serumproben und die Reagenzien auf 
Raumtemperatur gebracht. Die Serumproben werden im Verhältnis 1:100 mit dem 
Probenverdünnungspuffer verdünnt. Das Waschpufferkonzentrat wird mit Aqua dest. auf das 
Zehnfache des Ausgangsvolumens verdünnt. 
Testdurchführung: 
Es wurden 100 µl der Kontrollseren (K1, K2) und Serumproben in die Kavitäten der 
Mikrotiterplatte gegeben. Als Leerwertkontrolle dienten 100 µl des 
Probenverdünnungspuffers. Die Testplatte wurde abgedeckt und 60 Minuten bei 
Raumtemperatur (18 bis 25°C) inkubiert. In dieser Zeit bildeten vorhandene Antikörper 
gegen Sarcoptes scabiei var. suis in der beschichteten Vertiefung einen Komplex mit dem 
Sarcoptes-Antigen. Danach wurden die Vertiefungen durch Ausschlagen entleert. Nicht 
gebundenes Material wurde in den Mirkotiterplattenvertiefungen fünf Mal mit je 300 µl des 
vorbereiteten Waschpuffers entfernt. Im Anschluss wurde je Vertiefung 100 µl Enzym-
Konjugatlösung gegeben und bei Raumtemperatur für weitere 60 Minuten abgedeckt 
inkubiert. Ungebundenes Enzym-Konjugat wurde erneut durch fünfmaliges Waschen mit je 
300 µl des Waschpuffers und mindestens zehn Sekunden Einwirkzeit entfernt. Anschließend 
wurde 100 µl der Enzym-Substratlösung in jede Mikrotiterplattenvertiefung gegeben und bei 
Raumtemperatur für weitere 15 Minuten abgedeckt inkubiert, bis eine kräftige Blaufärbung 
der Positivkontrollen (K1) zu erkennen war. Durch Zugabe von 100 µl Stopplösung pro 
Vertiefung wurde die Reaktion beendet. Die Messung der Extinktionswerte (Optische Dichte 
(OD)) der einzelnen Proben und Kontrollen erfolgte mit dem Photometer SPECTRA Classic 
bei einer Messwellenlänge von 450 nm. Die Angabe des Antikörpertiters erfolgt als optische 




Die Bewertung der Messergebnisse erfolgte in Bezug auf die mitgeführten Negativ- und 
Positivkontrollen, also durch den Vergleich der Extinktionswerte von Proben und Kontrollen. 
Zur Berechnung der Testergebnisse (TE) ist die Ermittlung der Mittelwerte der optischen 
Dichte (OD) der Kontrollseren K1 und K2 und der Leerkontrolle notwendig. Das Testergebnis 
(Prozentsatz der optischen Dichte der Proben) wird nach folgender Formel berechnet: 
 
۽۲ % ܌܍ܚ ۾ܚܗ܊܍ =
(ࡻࡰ − ࡼ࢘࢕࢈ࢋ ࢇ࢈ࢠüࢍ࢒࢏ࢉࢎ ࡻࡰ − ࡷ૛)
(ࡻࡰ − ࡷ૚ ࢇ࢈ࢠüࢍ࢒࢏ࢉࢎ ࡻࡰ − ࡷ૛)
 ࢞ ૚૙૙% 
 
Von der optischen Dichte der Proben (OD-Probe) wird der Mittelwert des negativen 
Kontrollserums (OD-K2) abgezogen und durch die Differenz von dem Mittelwert des 
positiven und negativen Kontrollseren (OD-K1, OD-K2) dividiert. Durch Multiplikation mit 100 
erfolgt die Angabe der Testergebnisse in OD-%. 
Nach Herstellerangaben sind Werte TE < 16 (OD %) als negativ, TE 16 bis 24 (OD %) als 
fraglich und Testergebnisse > 24 (OD %) als positiv zu beurteilen.  
 
3.3 Untersuchungen im Betrieb 1 
Bestandsscreening 
In Betrieb 1 wurden zu Beginn der Studie von 30 Sauen (10 Jungsauen aus Aufzucht und 
Besamung, 20 Sauen zweiter bis neunter Wurf) Blutproben im Rahmen eines 
Bestandsscreenings auf Aujeszky`sche Krankheit durch den Betriebstierarzt genommen und 
für die Studie gleichzeitig auf IgG-Antikörper gegen Sarcoptes scabiei var. suis untersucht. 
Es erfolgte daher keine klinische Untersuchung und keine Entnahme von Hautgeschabseln. 
 
3.3.1 Untersuchung aller Eber im Bestand 
Um einen Überblick über die Erregerprävalenz bei den Ebern und deren Bedeutung 
innerhalb des Infektionsweges der Räudemilben zu erhalten, wurden alle zum Zeitpunkt der 
Untersuchung vorhandenen 21 Such- und Deckeber im Besamungsbereich blutserologisch 
auf Anti-Sarcoptes-Antikörper untersucht und deren Hautveränderungen dokumentiert. Aus 
betriebstechnischen und betriebsorganisatorischen Gründen wurden keine Hautgeschabsel 
entnommen sowie kein Scheuerindex bestimmt und die Eber wurden nur einmal 
blutserologisch untersucht.  
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3.3.2 Verlaufsuntersuchungen von Jungtieren bei Eigenremontierung (von Geburt 
bis ca. 180. Lebenstag) 
Für diese Verlaufsuntersuchungen wurden 18 (Gruppe 4a) bzw. 19 (Gruppe 4b) zur 
Eigenremontierung vorgesehene weibliche Zuchtläufer von elf Altsauen ausgewählt. 
Im 14-tägigen Abstand erfolgten die Dokumentation der Hautveränderungen sowie die 
Bestimmung des Scheuerindex bei den Zuchtläufern. Hautgeschabsel zum Nachweis von 
Sarcoptes-Milben wurden nicht gewonnen. Die erste Blutentnahme erfolgte bis zum 14. 
Lebenstag nach dem Tätowieren der Läufer im Abferkelbereich. Es folgten weitere 
blutserologische Untersuchungen nach dem Absetzen im Flatdeck um den 35. und 60. 
Lebenstag, in der Jungsauenaufzucht um den 120. sowie 180. Lebenstag. 13 Jungsauen der 
Gruppe 4a wurden im anschließenden Reproduktionsabschnitt bis zur Abferkelung 
weiterverfolgt und bildeten die zweite Gruppe Jungsauen (siehe 3.3.3, Gruppe 2b). 
 
3.3.3 Verlaufsuntersuchungen von zwei Gruppen Jungsauen (Eigenremontierung) 
ab ca. 250. Lebenstag bis zur Abferkelung 
Für die Untersuchung wurden zwei Jungsauengruppen (18 Jungsauen in Gruppe 2a und 13 
in Gruppe 2b) gebildet. Die Gruppe 2b ging aus der Gruppe 4a der Verlaufsuntersuchungen 
von Jungtieren bis zum 180. Lebenstag hervor (siehe 3.3.2). Erste Blutproben wurden um 
den 230. bis 250. Lebenstag entnommen, weitere um den 30., 60. und 90. Trächtigkeitstag 
sowie in der ersten Woche post partum. Klinische Hautveränderungen und Scheuerindex 
wurden im 14-tägigen Abstand bis zur Abferkelung protokolliert. Die Gewinnung von 
Hautgeschabseln erfolgte in Abhängigkeit von Hautveränderungen (HI ≥ 1) und der Höhe 
des Serumtiters (TE > 16).  
 
3.3.4 Verlaufsuntersuchung einer gemischten Sauengruppe (Altsauen und 
Jungsauen) über zwei Reproduktionszyklen 
Zur Untersuchung der Titerdynamik von Sarcoptes-Antikörpern während des 
Reproduktionszyklus wurde eine Gruppe (1) aus acht Jungsauen und 19 Altsauen zwischen 
zweitem und viertem Wurf gebildet. Die Auswahl erfolgte anhand der Sauenplanerdaten. 
Klinische Untersuchungen zur Protokollierung der Hautveränderungen und zur Bestimmung 
des Scheuerindexes erfolgten im 14-tägigen Abstand. Hautgeschabsel wurden in 
Abhängigkeit von Hautveränderungen und der Höhe des Serumtiters zum Zeitpunkt der 
Blutentnahme gewonnen. Die Blutprobenentnahme begann in der ersten Woche post partum 
(pp). Es folgten weitere Untersuchungen um den 28. Tag pp bzw. kurz vor dem Absetzen, 
danach zwischen dem 28. und 35., 60. und 70. und wenn möglich um den 90. 
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Trächtigkeitstag sowie in der ersten Woche pp. Die blutserologischen Untersuchungen im 
darauffolgenden Reproduktionszyklus waren zeitlich analog. 
 
3.4 Untersuchungen im Betrieb 2 
Bestandsscreening 
In Betrieb 2 wurde zu Beginn der Untersuchung ein Bestandsscreening zur Schätzung der 
Erregerprävalenz durchgeführt. Im Stallkomplex A (Hofstall) wurden 30 Schweine aus 
eigener Nachzucht incl. Eber, zugekaufte Jungsauen, tragende eigenremontierte Jungsauen 
und Mastschweine blutserologisch untersucht, im Stallkomplex B (Feldstall) 30 Sauen aus 
den drei Reproduktionsbereichen Abferkel-, Besamungs- und Wartebereich. Darüber hinaus 
wurden bei diesen Tieren tiefe Ohrhautgeschabsel entnommen und eine klinische 
Untersuchung auf Hautveränderungen durchgeführt. 
 
3.4.1 Untersuchung der Eber im Betrieb 2 
Neun sich zum Zeitpunkt der Studie im Betrieb 2 im Zuchteinsatz befindlichen Such- und 
Deckeber aus dem Hof- und Feldstall wurden blutserologisch auf IgG-Antikörper gegen 
Sarcoptes scabiei var. suis untersucht. Ein Eber konnte nach fünf und sieben Monaten und 
zwei Eber im Abstand von fünf und zehn Monaten erneut getestet werden. Am Tage der 
Blutentnahme erfolgte eine klinische Untersuchung auf Hautveränderungen, eine 
Bestimmung des Scheuerindex sowie die Entnahme von Hautgeschabseln. 
 
3.4.2 Verlaufsuntersuchungen von zwei Jungsauengruppen (Zukauf und 
Eigenremontierung) ab dem 215. Lebenstag bis zur Abferkelung 
In diesem Betrieb wurden zwei Gruppen (2c + 2d) mit je 21 zugekauften Jungsauen und eine 
dritte Gruppe (2e) mit elf eigenremontierten Jungsauen gebildet und im Reproduktionsverlauf 
ab dem 215. Lebenstag bis zur Abferkelung verfolgt. Hautveränderungen und Scheuerindex 
wurden alle 14 Tage erfasst. Bei deutlichen Hautveränderungen und hohem Serumtiter 
wurden Hautgeschabsel entnommen. Die erste blutserologische Untersuchung der 
zugekauften Jungsauen erfolgte im Quarantänestall (A5, Abb. 3.2, S. 39) kurz vor 
Umstellung in den Reproduktionsbereich (A3, s. Abb. 3.2, S. 39) um den 215. Lebenstag, 
weitere um den 250. Lebenstag vor der Bedeckung und danach um den 30., 60. und 90. 
Trächtigkeitstag sowie in der ersten Woche pp. 
Die blutserologische Untersuchung der eigenremontierten Jungsauen begann mit dem 120. 
Lebenstag, weitere Untersuchungen folgten um den 150., 180., 215., 250. und 280. 
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Lebenstag, danach um den 10., 30., 60. und 80. Trächtigkeitstag sowie in der ersten bis 
dritten Woche nach der Abferkelung. 
Im Anschluss wurden zwei zugekaufte Jungsauen aus Gruppe 2c, drei aus Gruppe 2d und 
zwei der eigenremontierter Jungsauen (2e) über einen weiteren Reproduktionszyklus 
untersucht und der Gruppe der Alt- und Jungsauen (siehe 3.4.3) zum Ausgleich dortiger 
Verluste durch Umrauschen, Nottötung oder Zuchtausschluß zugeordnet. 
 
3.4.3 Verlaufsuntersuchung einer gemischten Sauengruppe (Altsauen und 
Jungsauen) über zwei Reproduktionszyklen 
Zur Untersuchung der Titerdynamik während des Reproduktionszyklusses wurde eine 
Sauengruppe (2) gebildet (13 Altsauen zwischen zweiten und vierten Wurf, zwei Altsauen 
fünfter und siebenter Wurf und zehn Jungsauen erster Wurf). Die Tiere wurden anhand der 
Sauenplanerdaten (Wurfzahl) ausgewählt. Im 14-tägigen Abstand wurden die Sauen klinisch 
auf Hautveränderungen untersucht und der Scheuerindex ermittelt. Die 
Hautgeschabselentnahme erfolgte am Tage der Blutentnahme in Abhängigkeit von den 
Hautveränderungen (HI ≥ 1) und der Höhe des Serumtiters (TE > 16). 
Die erste Blutprobenentnahme erfolgte innerhalb der ersten Woche nach der Abferkelung, 
weitere um den 28. Tag pp bzw. kurz vor dem Absetzen, danach zwischen dem 28. und 35., 
60. und 70. und wenn möglich um den 90. Trächtigkeitstag, danach wieder in der ersten 
Woche nach dem Abferkeln. Die blutserologischen Untersuchungen im darauf folgenden 
Reproduktionszyklus waren zeitlich analog. 
 
3.5 Statistische Methoden 
Die Studie besitzt größtenteils deskriptiven Charakter. 
Die statistischen Auswertungen und grafischen Darstellungen (Boxplots) wurden mit Hilfe 
von Vertex42 LLC © 2011 durchgeführt. In einer Boxplot-Grafik erfolgte die Darstellung der 
kontinuierlichen Variablen als Mittelwerte und Mediane, während als Streumaße die 
Standardabweichungen und Quartile gewählt wurden. Die kategorisierten Daten wurden 
grafisch mit Hilfe von einfachen und gruppierten Balken-, Linien- sowie Punktdiagrammen 
dargestellt. 
Zur Beschreibung der Messwerte in den einzelnen Untergruppen (Betrieb, Zeitpunkt und 
Wurf [kann als eine Altersangabe für das beobachtete Tier angesehen werden]) wurden 
jeweils Mittelwert, Standardabweichung, Median, Medianabweichung, Minimum, Maximum 
und valide sowie fehlende Werte ermittelt. Die  Vergleiche der ELISA-Werte und Zeitpunkte 
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innerhalb des Betriebes sowie zwischen den Betrieben erfolgten mittels Wilcoxon-
Rangsummen-Test und wurden jeweils immer auf zwei Arten (mit und ohne Korrektur für 
multiples Testen) durchgeführt. Ohne Korrektur erkennt man, ob bei einem Einzelvergleich 
ein Unterschied erkennbar wäre. Es ist jedoch ratsam bei den vielen Vergleichen die mit 
Korrektur zu verwenden, um den additiven Alpha-Fehler zu vermeiden.  
Die Prüfung des Zusammenhangs/ der Übereinstimmung der klinischen Befunde innerhalb 
der Gruppen bzw. in einem Betrieb sowie zwischen den Betrieben erfolgte unter 
Verwendung des Fisher-Testes. Der exakte Test nach Fisher ist ein Signifikanztest auf 
Unabhängigkeit von Häufigkeiten in einer Kontingenztafel (Vierfeld-Tabelle) 
(http://www.crgraph.de/Exakter_Fisher_Test.pdf). Das Anwendungsgebiet ist das gleiche, 
wie beim x²-Test. Im Gegensatz zum x²-Test liefert der exakte Test nach Fisher jedoch auch 
bei sehr kleinen Stichproben (Einzelhäufigkeiten < 5) zuverlässige Ergebnisse und er stellt 
keine Voraussetzungen an den Stichprobenumfang. 
Bei der Auswertung der ELISA-Messwerte der Saugferkel (t_1 bis 5) in Abhängigkeit vom 
Serumtiter der Muttersau wurden Vergleiche jeweils immer auf zwei Arten (mit und ohne 
Korrektur für multiples Testen) durchgeführt. 
Die Vergleiche der ELISA-Messwerte der Jungsauen je Gruppe (Betrieb 1 und 2) zu 
verschiedenen Zeitpunkten wurden mit dem Wilcoxon-Rangsummentest vorgenommen. Die 
Auswertung des Zusammenhangs der Ergebnisse im ELISA und Hautgeschabselproben 
erfolgte unter Verwendung des Fisher-Tests. Analog wurde der Zusammenhang von 
Ergebnissen im ELISA mit Haut- sowie Scheuerindex geprüft. Die Parameter wurden an 
gleichen oder ähnlichen Zeitpunkten verglichen. Es war auch hier ein hoher Anteil von 
fehlenden Werten (<NA>) vorhanden. Daneben ist aufgrund des geringen Anteils positiver 
Werte, insbesondere bei den klinischen Befunden, die Bewertung des Zusammenhanges 
limitiert. 
In der gemischten Gruppe „Jung- und Altsauen“ wurden zur Beschreibung der Messwerte in 
den einzelnen Untergruppen (Betrieb, Zeitpunkt und Wurf) jeweils Mittelwert, 
Standardabweichung, Median, Medianabweichung, Minimum, Maximum und valide sowie 
fehlende Werte ermittelt. Es ist anzunehmen, dass die Variable ‚wurf_a‘ indirekt das Alter der 
Tiere beschreibt, weil die Anzahl der Würfe von Sauen stark mit dem Alter korreliert. Die 
gruppenweisen Vergleiche der ELISA-Werte wurden jeweils immer auf zwei Arten (mit und 
ohne Korrektur für multiples Testen) durchgeführt, wie schon zuvor erläutert. Es erfolgten die 
gruppenweise Vergleiche der ELISA-Werte (ta1 bis tc2) zu den verschiedenen Zeitpunkten 
(Wurf 1 bis 7) untereinander pro Betrieb, die Vergleiche der Zeiten (ta1 bis tc2) innerhalb der 
Betriebe (Unterschied zwischen den Zeiten für jeden Betrieb) sowie Vergleiche der ELISA-
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Werte zwischen den Betrieben zu den Zeitpunkten und der Vergleich der ELISA-Werte 
zwischen den Betrieben an jedem Zeitpunkt. 
Die Beschreibung der klinischen Daten/Befunde der gemischten Gruppe „Jung- und 
Altsauen“ erfolgte über die Häufigkeit der jeweiligen Befunde in den einzelnen Untergruppen 
(Betrieb, Zeitpunkt und Wurf [kann als eine Altersangabe für das beobachtete Tier 
angesehen werden] – analog zu den ELISA-Werten). Für jede Art der Auswertung erfolgt die 
Ausgabe der sich jeweils ergebenen Häufigkeitstabelle (die darin ausgewiesenen nicht 
vorhandenen Werte (<NA>) werden bei dem Vergleich nicht berücksichtigt). Mittels Fisher-
Test wird geprüft, ob zwischen den Gruppen Unterschiede im bewerteten Befund 
nachweisbar sind. Bei geringen Fallzahlen kann ein Unterschied auch aufgrund der geringen 
zur Verfügung stehenden Werte nicht nachweisbar sein. Es erfolgten die Vergleiche 
zwischen den Betrieben ohne wurf_a, zwischen den Altersgruppen (wurf_a) ohne 
Berücksichtigung der Betriebe, zwischen den Wurfgruppen innerhalb der Betriebe 
(unabhängig vom Alter, abhängig vom Betrieb) sowie Vergleiche der Altersgruppen zwischen 
den Betrieben. Alle Vergleiche wurden pro Variable t_aOD1 bis t_cOD2, g_a1 bis g_c1, 
hs_a1 bis hs_c2, si_a1 bis si_b1 durchgeführt.  
Zur Beurteilung der Übereinstimmung der Diagnostikvariablen (ELISA, Hautindex, 
Scheuerindex) wurde der „kappa-Index“ bestimmt, um Fehlerquellen durch die Variabilität 
der Messungen herauszufinden sowie zu quantifizieren (GROUVEN et al. 2007, 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3402032/, http://www.psych-methoden.uni-
koeln.de/veranstaltungen/methoden/empraktikum/BerechnungvonKappa.pdf).  Unabhängig 
von der relevanten Fragestellung wurden alle ordinalen Variablen (Befunde) miteinander 
verglichen. Alle einzelnen Werte/Befunde jeder Variablen (Methode) wurden so transformiert, 
dass alle Werte > 0 als positiv und alle Werte = 0 als negativ bewertet wurden (binäre 
Merkmale). Ab 41 % oder kappa = 0,41 bis 0,6 kann man von einer moderaten 
Übereinstimmung ausgehen, kappa = 0,61 bis 0,8 spricht für eine deutliche 
Übereinstimmung und kappa > 0,81 weist auf eine perfekte Übereinstimmung hin.  
Bei allen durchgeführten Tests erfolgte eine zweiseitige Signifikanzüberprüfung, wobei für 




4.1 Bestandsscreening (Ermittlung der Prävalenz von Sarcoptes scabiei var. suis 
in Betrieb 1 und 2) 
Da in Betrieb 1 Blutproben im Rahmen eines Bestandsscreenings auf Aujeszky`sche 
Krankheit durch den Betriebstierarzt genommen und für die Studie gleichzeitig auf Anti-
Sarcoptes-Antikörper zur Ermittlung der Räudeprävalenz untersucht wurden und somit keine 
klinische Untersuchung sowie Entnahme von Hautgeschabseln erfolgte, liegen keine 
klinischen Daten vor. 
Von den 50 untersuchten Schweinen in Betrieb 2 wurden bei 57 % keine und bei den 
restlichen 43 % geringgradige Hautveränderungen festgestellt. Bei drei Tieren waren 
deutliche Scheueraktivitäten zu beobachten: zwei Sauen mit Nachweis von lebenden 
Sarcoptes-Milben im Ohrgeschabsel und positiven Serumtiter im Sarcoptes-ELISA 2001®, 
sowie eine Sau mit negativem Milbennachweis im Ohrgeschabsel und fraglichen TE im 
ELISA bei geringgradigen Hautveränderungen. 
Von den nur in Betrieb 2 untersuchten Ohrgeschabseln wurden bei 28 % der Proben Milben 
gefunden, von denen 70 % lebende Sarcoptes-Milben enthielten. 
 
Abb. 4.1: Ergebnisse des Sarcoptes-ELISA 2001® im Rahmen des 
Bestandsscreenings in beiden Betrieben 
Zu Beginn der Studie waren in Betrieb 1 60 % und in Betrieb 2 46 % der beprobten 
Schweine im Sarcoptes-ELISA 2001® negativ. Allerdings konnte in Betrieb 1 bei 30 % sowie 
in Betrieb 2 bei 38 % der untersuchten Schweineseren IgG-Antikörper gegen Sarcoptes 

























4.2 Untersuchungen im Betrieb 1 
4.2.1 Untersuchung der Eber im Bestand 
Um die Bedeutung der Such- und Deckeber in der Infektionskette der Schweineräude in 
Betrieb 1 zu ermitteln, wurden zu Beginn der Studie alle Eber im Besamungsbereich auf 
Hautveränderungen kontrolliert und blutserologisch auf IgG-Antikörper gegen Sarcoptes 
scabiei var. suis untersucht. Von den 19 untersuchten Ebern waren drei Jungeber seit circa 
zwei Wochen im Besamungsabteil. Aufgrund betriebstechnischer und -organisatorischer 
Besonderheiten, wurde die blutserologische Untersuchung nur einmalig durchgeführt sowie 
keine Hautgeschabselproben entnommen. Wegen der geringen Anzahl an Ebern pro Stall 
wurde ebenfalls kein Scheuerindex ermittelt. Die Kontrolle der Hautveränderungen wurde 14 
Tage nach Erstuntersuchung wiederholt. 
Zwei Tage nach der Blutentnahme zur Kontrolle auf IgG-Antikörper gegen Sarcoptes scabiei 
var. suis standen von den 19 Ebern noch 18 für die klinisch-adspektorische Untersuchung 
zur Verfügung. Bei allen 18 untersuchten Ebern waren Hautveränderungen sichtbar. Elf Eber 
wiesen geringgradige, die anderen sieben mittelgradige Hautveränderungen auf in Form von 
Pusteln und Krusten am Körper. Hochgradige Veränderungen traten im 
Untersuchungszeitraum nicht auf.  
Von den 19 serologisch untersuchten Ebern waren 15 positiv (TE > 24) und vier negativ (TE 
< 16). Das durchschnittliche TE der serologisch positiven Eber lag bei 64.  
Alle vier serologisch negativen Eber wurden aufgrund ihrer Hautveränderungen dem 
Hautindex 1 zugeordnet. Von den 15 serologisch positiven Ebern standen 14 für die 
Auswertung der Hautveränderungen zur Verfügung. Je sieben wiesen gering- oder 
mittelgradige Hautveränderungen auf. Wie in der Abb. 4.2 ersichtlich, steigt mit der 




Abbildung 4.2: Hautindex im Bezug zu den Ergebnissen der serologischen 
Untersuchung auf IgG-Antikörper gegen Sarcoptes scabiei var. suis der Eber in 
Betrieb 1 (Hautindex 1 = geringgradige Hautveränderungen, Hautindex 2 = 
mittelgradige Hautveränderungen, s. 3.2.2) 
 
4.2.2 Verlaufsuntersuchungen von Jungtieren bei Eigenremontierung (von Geburt 
bis ca. 180. Lebenstag) 
Im Betrieb 1 wurden elf Altsauen im Abferkelbereich, deren weibliche Nachzucht zur 
Eigenremontierung vorgesehen war, blutserologisch auf Antikörper gegen Sarcoptes scabiei 
var. suis untersucht. Fünf Sauen (46 %) wiesen einen negativen (TE < 16), drei (27 %) einen 
fraglichen (TE 16 bis 24) und weitere drei Altsauen (27 %) einen positiven Serumtiter (TE > 
24) im Sarcoptes-ELISA 2001® auf. 39 weibliche Saugferkel dieser Sauen wurden in zwei 
Gruppen, mit 20 Tieren in Gruppe 1 und 19 in Gruppe 2, aufgeteilt und im 14-tägigen 
Abstand adspektorisch auf Hautveränderungen kontrolliert. Während des gesamten 
Untersuchungszeitraumes waren keine bis wenige krankhafte, räudetypische 
Hautveränderungen (Hautindex 0 und 1) zu erkennen. Um den 70. Lebenstag wies eine 
seronegative Jungsau der Gruppe 1 geringgradige Hautveränderungen auf. 
Die Werte für den Haut- sowie Scheuerindex weisen zu fast allen Zeitpunkten den Wert 0 auf 
(Abb. 4.3).  















Abb. 4.3: Hautveränderungen der eigenremontierten Jungsauen Betrieb 1 im 
Untersuchungszeitraum 10. bis 180. Lebenstag (Hautindex 0 = keine, 1 = geringgradige 
Hautveränderungen, s. 3.2.2) 
Während des gesamten Untersuchungszeitraumes wurde wenig Juckreiz bei den Schweinen 
beider Gruppen beobachtet und die Werte des ermittelten Scheuerindexes lagen unterhalb 
0,54. Die Ergebnisse für den Scheuer- und den Hautindex weisen zu fast allen Zeitpunkten 
den Wert 0 auf.  
Die blutserologische Untersuchung von Antikörpern gegen Sarcoptes scabiei var. suis der 
weiblichen Nachzucht der elf Altsauen erfolgte um den 10., 35., 70., 120. sowie 180. 
Lebenstag. Von den serologisch negativen Altsauen (TE < 16) waren rund 54 % der Ferkel 
serologisch negativ, 15 % fraglich sowie 31 % positiv. Bei den Sauen mit serologisch 
fraglichem Testergebnis (TE 16 bis 24) waren 25 % der Ferkel im ELISA negativ, rund 42 % 
fraglich und 33 % positiv. Die Ferkel der drei seropositiven Altsauen (TE > 24) hatten 





















Abb. 4.4 Ergebnisse der serologischen Untersuchungen von 39 Ferkeln (1. bis 180. 
Lebenstag) in Bezug zu den serologischen Ergebnissen der jeweiligen Muttersau (TE 
< 16 = negativ, TE 16 bis 24 = fraglich, TE < 24 = positiv) Betrieb 1 
 
 
Abb. 4.5: Vergleich des Serumtiters gegen Sarcoptes scabiei var. suis von elf Sauen 
mit dem Serumtiter der dazugehörigen Saugferkel (erste bis zweite Lebenswoche) 
In der Abb. 4.5 wird deutlich, dass die Serumtiter der Muttertiere gegen Sarcoptes scabiei 
var. suis in der Mehrzahl kleiner sind als die Serumtiter ihrer 14-Tage alten Ferkel. Bei den 
fünf serologisch negativen Muttersauen sind die Ergebnisse der dazugehörigen Ferkel recht 
heterogen. Nur bei Sau Nummer 2 sind die Serumtiter aller vier untersuchten Saugferkel 
negativ. Bei Sau Nummer 6 wiesen alle Ferkel einen positiven Serumtiter in der zweiten 
Lebenswoche auf und bei Sau Nummer 7 stand nur ein serologisch fragliches Ferkel zur 
















































8 vor und bei Sau Nummer 10 reagierten zwei Ferkel negativ und ein Ferkel positiv im 
ELISA. Bei den Muttersauen mit einem fraglichen Testergebnis TE 16 bis 24 sind bei Sau 
Nummer 1 die Serumtiter der Ferkel im negativen und fraglichen Bereich, bei Sau Nummer 4 
und 5 im fraglichen sowie positiven Bereich. Alle Ferkel der seropositiven Sauen (TE > 24) 
reagierten im ELISA ebenfalls positiv. 
 
Abb. 4.6: Vergleich der Serumtiter gegen Sarcoptes scabiei var. suis von Muttersauen 
und dazugehörigen Ferkeln um den 40. Lebenstag 
Vergleicht man die Titerhöhe der im Serum gemessenen Antikörper gegen Sarcoptes scabiei 
var. suis zwischen Muttersau und Ferkeln um den 40. Lebenstag, liegen, bis auf einen 
Ausreißer bei Sau Nummer 4, alle Serumtiter der Ferkel unter dem Wert des Serumtiters der 
dazugehörigen Sau (Abb. 4.6). 
 
Betrachtet man die Boxplot-Diagramme aus Abb. 4.7 a bis d, ist erkennbar, dass die 
Ergebnisse der Anti-Sarcoptes-Antikörper-Bestimmung im ELISA der Ferkel seronegativer 
und –fraglicher Muttersauen (OD_M = 0 und 1) zu den Zeitpunkten 10. und 35. Lebenstag 
(t_1 und 2) unterschiedliche Werte gegenüber der Gruppe seropositiver Muttersauen (OD_M 
= 2) aufweisen. Dies lässt sich auch statistisch bestätigen (p < 0,05). Im weiteren Verlauf (ab 
t_3 = um den 70. Lebenstag) pegeln sich die Antikörperwerte auf einen geringerem Niveau in 
































Abb. 4.7 a bis d: Übersicht über den Verlauf der Serum-Antikörper der untersuchten 
Ferkel im Untersuchungszeitraum (t_1 = 10., t_2 = 35., t_3 = 70., t_4 = 120. und t_5 = 
180. Lebenstag) in Abhängigkeit vom Antikörperstatus der Muttersau OD_M (Abb. 4.7 
a: OD_M = 0 serologisch negative, Abb. 4.7 b: OD_M = 1 serologisch fragliche und 
Abb. 4.7 c/: OD_M = 2 serologisch positive Muttersau im Sarcoptes-ELISA 2001®, Abb. 
4.7 d: OD_M = alle - bedeutet sämtliche Ergebnisse der Ferkel unabhängig vom 
Sauenstatus zusammengefasst je Untersuchungszeitpunkt) 
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Beim Vergleich der ELISA-Ergebnisse zu den Zeitpunkten 10. Lebenstag (t_1) und 35. 
Lebenstag (t_2) sowie 35. (t_2) und 70. Lebenstag (t_3) innerhalb der Gruppierung der 
Muttersau (OD_M = 0 bis 2) ergeben sich nur signifikante Unterschiede (p < 0,05) zwischen 
10. (t_1) und 35. Lebenstag (t_2) der seronegativen und seropositiven Muttersauengruppe 
(OD_M = 0 und 2). Im Gegensatz dazu sind bei der Nachzucht der seropositiven 
Muttersauen (OD_M = 2) initial am 10.Lebenstag (t_1) hohe Antikörpertiter zu erkennen. Im 
Verlauf der Untersuchung ist ein deutlicher Abfall innerhalb des ersten Lebensmonates (t_2) 
zu beobachten. Im weiteren Verlauf sind zwischen den Ergebnissen im ersten (t_2) und 
zweiten (t_3) Lebensmonat keine Unterschiede mehr ersichtlich. 
 
4.2.3 Verlaufsuntersuchungen von zwei Gruppen von Jungsauen 
(Eigenremontierung) ab ca. 250. Lebenstag bis zur Abferkelung 
Um das Infektionsgeschehen bei den Jungsauen sowie deren Rolle bei der Verbreitung der 
Sarcoptes-Milben im Betrieb zu analysieren, wurden bei Jungsauen zwischen dem 250. 
Lebenstag bis zur ersten Laktation Hautveränderungen dokumentiert, Hautgeschabsel 
entnommen sowie der Scheuerindex bestimmt und Serum auf Antikörper gegen Sarcoptes 
scabiei var. suis getestet. Von 31 eigenremontierten Jungsauen im Alter von 215 bis 245 
Lebenstagen wurden 18 Jungsauen der Gruppe 2a und 13 der Gruppe 2b zugeordnet. 
Jungsauen der Gruppe 2b stammten aus der Verlaufsuntersuchung von Jungtieren bei 
Eigenremontierung (s. 4.2.2).  
14-tägig erfolgte die Kontrolle und Dokumentation von Hautveränderungen und 
Scheueraktivitäten. Das Balkendiagramm der Abb. 4.8 zeigt die prozentuale Häufigkeit des 
Vorkommens von Hautveränderungen in Abhängigkeit zu deren Ausprägungsgrad im 
Untersuchungszeitraum. Während der Studie entwickelten sich bei keiner Jungsau 
hochgradige, räudetypische Hautveränderungen (HI 3). Der Anteil Jungsauen ohne 
krankhafte Hautveränderungen (HI 0) sank kontinuierlich während des 
Beobachtungszeitraumes von anfänglich 100 % auf 33 % bis zum 50. Trächtigkeitstag. 
Parallel stieg der Anteil an Sauen mit geringgradigen Hautveränderungen (HI 1) von 0 % auf 
67 % an. Um den 60. bis 70. Trächtigkeitstag herum wiesen je 50 % der untersuchten 
Jungsauen einen HI 0 oder HI 1 auf. Im weiteren Verlauf bis zur ersten Laktation waren bei 
bis zu 25 % der Sauen keine Hautbefunde (HI 0) und bei 62 % geringgradige Veränderungen 
(HI 1) zu beobachten. Hautveränderungen vom mittelgradigen Ausmaß (HI 2) traten mit bis 
zu 28 % im letzten Drittel der Trächtigkeit auf und sanken während der Hochträchtigkeit und 
Laktationsperiode auf 12,5 % ab. 
59 
 
Abb. 4.8: Verteilungsmuster Hautindex bei eigenremontierten Jungsauen im Betrieb 1 
in Abhängigkeit vom Reproduktionszyklus (Hautindex 0 = ohne, 1 = geringgradige, 2 = 
mittelgradige Hautveränderungen, s. 3.2.2) 
Im Balkendiagramm der Abb. 4.9 sind die Ergebnisse der beobachteten Scheueraktivitäten 
der eigenremontierten Jungsauen im Untersuchungszeitraum dargestellt. Bis einschließlich 
vierter Trächtigkeitswoche wiesen nahezu alle Jungsauen einen Scheuerindex von SI < 0,54 
auf. Im weiteren Verlauf der Gravidität bis zur Laktation sank der Anteil an Jungsauen mit SI 
< 0,54 auf Werte zwischen 86 % und 75 % ab. Scheuerindexwerte zwischen 0,54 und 1,5 
und größer traten nach der Besamung auf. Bei den Jungsauen wurden SI-Werte von 0,54 bis 
1,5  am häufigsten in der Hochträchtigkeit ermittelt (4 bis 14 %) sowie stärkerer Juckreiz mit 
SI >1,5 vor allem im mittleren Drittel der Trächtigkeit (16,67 %). Nach der Geburt, während 
der ersten Laktationsperiode, kam es zum Abfall des Auftretens von Scheueraktivitäten (SI < 































Abb. 4.9: Scheuerindex der Jungsauen aus Betrieb 1 bei Eigenremontierung während 
des Reproduktionszyklus (Scheuerindex SI < 0,54 = kein Verdacht auf Sarcoptes-
Infektion, SI 0,54 bis 1,5 = mögliche Sarcoptes-Infektion, SI > 1,5 = wahrscheinliche 
Sarcoptes-Infektion, s. 3.2.3) 
Aufgrund der selten beobachteten Hautveränderungen und Scheueraktivitäten wurden nur 
bei Jungsauen mit Räudeverdacht (räudeverdächtiges Hautbild, serologisches TE > 16), 
Hautgeschabselproben aus dem äußeren Gehörgang am Tag der Blutentnahme gewonnen. 
Aufgrund der geringen Anzahl der Hautgeschabsel ist eine Auswertung und Beurteilung 
schwierig. Der Nachweis von Sarcoptes-Milben erfolgte ab Mitte der Trächtigkeit und um den 
55. Trächtigkeitstag herum war der Nachweis lebender Sarcoptes-Milben (bei 21 % der 
Ohrgeschabsel) möglich. Im letzten Drittel der Trächtigkeit waren bei 37,5 % der 

































Abb. 4.10: Ergebnisse der Untersuchung von Hautgeschabseln aus dem äußeren 
Gehörgang und Ohrmuschel von Jungsauen bei Eigenremontierung aus Betrieb 1  
 
 
Abb. 4.11: Prozentuale Häufigkeit serologisch fraglicher und positiver Sauen (TE 16 
bis 24 sowie TE > 24) Jungsauengruppen 2a und 2b aus Betrieb 1 
Die blutserologische Untersuchung auf Antikörper gegen Sarcoptes scabiei var. suis der 
Jungsauen erfolgte um den 230. Lebenstag vor der Bedeckung/Besamung, sowie um den 
30., 60. und 90. Trächtigkeitstag sowie nach der Geburt bis zum Absetzen der Ferkel. Wie in 
Abb. 4.11  ersichtlich, waren zu Beginn der Untersuchung 85 % der Jungsauen serologisch 
negativ. Mit der Eingliederung der Jungsauen in den Reproduktionsbereich steigt der Anteil 
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letzten Drittel der Gravidität von 40 % und einem Abfall auf 17 % während der folgenden 
Laktation. 
Im Betrieb 1 war es zum Untersuchungszeitpunkt gängige Praxis, dass die Jungsauen zuerst 
von einem Eber gedeckt und am nächsten Tag, wenn möglich, noch einmal besamt wurden. 
Von den 19 untersuchten Ebern im Bestand reagierten im Sarcoptes-ELISA 2001® 
insgesamt 15 (79 %) positiv und 4 (21 %) negativ. Die Jungsauen wurden bis auf eine 
Ausnahme in Gruppe 2b von serologisch positiven Ebern gedeckt. 
Zur Beurteilung der Übereinstimmung der Ergebnisse der Diagnostikvariablen Hautindex, 
Milbennachweis in Ohrgeschabselproben, Scheuerindex sowie der Ergebnisse im 
Sarcoptes-ELISA 2001® wurde der „Kappa-Index“ bestimmt. Hierfür wurden die 
Einzelergebnisse der unterschiedlichen Zeitpunkte jeweils zu einem globalen Ergebnis 
zusammengefasst. Aufgrund der vorliegenden (zusammengefassten) Ergebnisse lässt sich 
eine moderate Übereinstimmung nur für ELISA und Hautgeschabsel  mit kappa = 0,45 
nachweisen. 
 
4.2.4 Verlaufsuntersuchung einer gemischten Sauengruppe (Altsauen und 
Jungsauen) über zwei Reproduktionszyklen 
Zu Beginn der Studie waren circa 25 % der Sauen frei von Hautveränderungen (HI 0), (Abb. 
4.12). Während des ersten Reproduktionszyklus überwiegen bei circa 90 % der Sauen 
geringgradige Hautveränderungen (HI 1) in Form von Erythemen sowie Papeln. Im weiteren 
Verlauf (Hochträchtigkeit bis zweite Laktation) kam es zu einer Abnahme an dokumentierten 
Hautveränderungen. Im zweiten Reproduktionszyklus wurden insgesamt weniger 
Hautirritationen beobachtet als während der Trächtigkeit zuvor. Der Anteil an mittelgradigen 
Hautbefunden (HI 2) nahm im Verlauf des Untersuchungszeitraumes zu. Anfänglich wurden 
diese nur in der Frühträchtigkeit (15. bis 25. Tag) sowie in der Mitte der ersten Trächtigkeit 
(50. bis 75. Tag) beobachtet. Während des zweiten Reproduktionszyklusses wiesen 5 % und 
gegen Ende des ersten Trächtigkeitsmonates bis zu 10 % der untersuchten Sauen 
mittelgradige Hautveränderungen auf. Hochgradige, räudetypische Befunde (HI 3) traten im 
gesamten Untersuchungszeitraum nicht auf. 
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Abb. 4.12: Verteilungsmuster Hautindex der gemischten Jung- und Altsauengruppe 
Betrieb 1 in Abhängigkeit vom Reproduktionszyklus erste bis dritte Laktation 
(Hautindex 0 = ohne, 1 = geringgradige, 2 = mittelgradige Hautveränderungen, s. 3.2.2)  
 
 
Abb. 4.13: Verteilungsmuster Hautveränderungen im gesamten 
Untersuchungszeitraum in Abhängigkeit vom Alter/Wurfzahl untersuchter Sauen in 
Betrieb 1 (Hautindex 0 = ohne, 1 = geringgradige, 2 = mittelgradige 
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Aus der Abb. 4.13 wird ersichtlich, dass bei Einzeltieren mit zunehmendem Alter (Wurfzahl) 
häufiger Hautveränderungen (HI 2) nachgewiesen werden konnten, die eine Sarcoptes-
Infektion vermuten lassen. 
 
Im gesamten Untersuchungszeitraum wurde wenig Juckreiz beobachtet (Abb. 4.14). 
Während des ersten Reproduktionszyklus erfolgte ein leichter Anstieg an dokumentierten 
Scheueraktivitäten gegen Ende des ersten Trächtigkeitsmonates bis in die Hochträchtigkeit 
hinein. Starke Kratzaktivitäten mit Verdacht einer Räudeinfektion (SI > 1,5) waren in der 
zweiten Hälfte der Trächtigkeit zu ermitteln. Im zweiten Reproduktionszyklus trat insgesamt 
weniger zu beobachtender Juckreiz auf mit einem Maximum am Ende der Hochträchtigkeit 
bis zum Beginn der Laktation. Hier zeigten circa 10 % der untersuchten Sauen leichten bis 
starken Juckreiz (SI 0,54 bis 1,5 und mehr). 
 
Abb. 4.14: Scheuerindex der Gruppe Jung- und Altsauen aus Betrieb 1 während des 
Reproduktionszyklus erste bis dritte Laktation (Scheuerindex SI > 0,54 = kein Verdacht 
auf eine Sarcoptes-Infektion, SI 0,54 bis 1,5 = mögliche Sarcoptes-Infektion hin, SI > 
1,5 = wahrscheinliche Sarcoptes-Infektion, s. 3.2.3) 
 
Anfänglich wurden bei allen zu untersuchenden Sauen Hautgeschabsel im Anschluss an die 
Blutentnahme entnommen (Abb. 4.15). Dies wurde später nur noch bei seropositiven und 
klinisch räudeverdächtigen Tieren fortgeführt. Insgesamt betrachtet kamen zu wenig 
Hautgeschabsel zusammen und es ergibt sich daraus nur eine eingeschränkte Aussagekraft 




















und zweiter Wurf (ca. 60 %) sowie bei Sauen mit einem Antikörper-Titer gegen Sarcoptes 
scabiei var. suis mit TE > 24 im ELISA (71 % der Sauen mit Milbennachweis im 
Ohrgeschabselproben). 14 % der Sauen mit positivem Milbennachweis im Ohrgeschabsel 
waren serologisch negativ (TE < 16). Der Nachweis lebender Milben gelang bei zwei 
Hautgeschabselproben aus dem Gehörgang einer Sau mit positivem Testergebnis im 
Sarcoptes-ELISA 2001® und mittelgradigen Hautveränderungen (HI = 2). 
 
Abb. 4.15: Ergebnisse der Untersuchung der Hautgeschabsel aus dem äußeren 
Gehörgang sowie Ohrmuschel der Gruppe Jung- und Altsauen Betrieb 1  
 
 
Abb. 4.16: Graphische Darstellung des Zusammenhanges von Milbennachweis im 
Hautgeschabsel und Titerhöhe im Sarcoptes-ELISA 2001® bei Sauen ohne 
Hautveränderungen (HI =0).  
Bei Sauen in Betrieb 2 ohne räudetypische Hautveränderungen aber mit positivem IgG-
Antikörpertiter gegen Sarcoptes scabiei var. suis ließen sich häufiger Sarcoptes-Milben 
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räudetypischen Hautveränderungen ging einher mit dem Nachweis von Antikörpern im 
Serum gegen Sarcoptes scabiei var. suis (TE > 24).  
 
Abb. 4.17: Graphische Darstellung der Korrelation zwischen Milbennachweis im 
Hautgeschabsel und Ergebnis im Sarcoptes-ELISA 2001®.  
Je höher der nachweisbare Antikörper-Titer gegen Sarcoptes scabiei var. suis bei den Sauen 
ist, umso häufiger lassen sich Sarcoptes-Milben im Hautgeschabsel nachweisen (Abb. 4.17). 
 
In Abb. 4.18 wurden alle Ergebnisse der serologischen Untersuchungen auf IgG-Antikörper 
gegen Sarcoptes scabiei var. suis der Gruppe Jung- und Altsauen während der drei 
untersuchten Laktationen in Folge zusammengefasst, um die Probenzahl für die Darstellung 
der Seroprävalenz in Abhängigkeit zur Wurfzahl zu erhöhen. Als erläuterndes Beispiel: eine 
Jungsau im ersten Wurf (Laktation 1) wird mit den Ergebnissen des Antikörpertiters gegen 
Sarcoptes-Milben der folgenden zwei Laktationen in Gruppe zweiter (Laktation 2) und dritter 
Wurf (Laktation 3) eingeordnet.  
Wie in Abb. 4.18 ersichtlich, nahm vom ersten bis vierten Wurf der Anteil Sauen mit 
serologisch positivem Antikörpertiter (TE > 24) ab, um ab dem fünften Wurf wieder 
anzusteigen. Im Gegenzug stieg der Anteil Sauen mit negativem Testergebnis vom ersten 
Wurf an mit einem Maximum in der dritten Laktation (ca. 60 %). Im sechsten Wurf standen 


















Abb. 4.18: Verteilung der Antikörpertiter gegen Sarcoptes scabiei var. suis der Gruppe 
Jung- und Altsauen Betrieb 1 in Abhängigkeit von der Wurfzahl  
 
 
Abb. 4.19: Zusammenhang zwischen klinischen Erscheinungsbild der Schweineräude 
(Hautindex 0 = ohne, 1 = geringgradige, 2 = mittelgradige Hautveränderungen) und 
Testergebnis des Sarcoptes-ELISA 2001® Betrieb 1 
Sauen mit unveränderter (HI 0) sowie geringgradig (HI 1) veränderter Haut weisen zu circa 
40 % einen negativen Serumtiter (TE < 16) auf. Bei den restlichen 60 % der Sauen liegt der 
Antikörpertiter gegen Sarcoptes scabiei var. suis oberhalb TE > 16 (Abb. 4.19). Mit Zunahme 
räudetypischer Hautveränderungen steigen die Antikörpertiter gegen Sarcoptes-Milben. 
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4.3 Untersuchungen in Betrieb 2 
4.3.1 Untersuchung der Eber im Bestand 
Im Betrieb 2 wurden alle im Untersuchungszeitraum als Such- und Deckeber genutzten Eber 
in die Studie aufgenommen. Sechs Eber wurden adspektorisch auf Hautveränderungen 
untersucht. Zu Beginn des Untersuchungszeitraumes wiesen drei Eber (P 531, P 468, 615) 
keine, einer (P 156) geringgradige (HI 1) und zwei Eber (P 571, P 576) hochgradige, 
räudetypische Hautveränderungen (HI 3) mit Krusten und Borken an den 
Prädilektionsstellen, auf. Nach fünf bis sechs Monaten wurden die Hautbefunde bei drei 
Ebern (P 531, P 468, P 571) und nach weiteren fünf bis sechs Monaten von zwei Ebern (P 
531, P 571) nochmals dokumentiert. Bei dem serologisch positiven Eber „P 531“ waren zum 
Zeitpunkt der Erstuntersuchung sowie ein halbes Jahr später keine (HI 0) und nach weiteren 
sechs Monaten mittelgradige, räudetypische Hautveränderungen (HI 2) zu erkennen. Eber „P 
468“ wies sechs Monate nach Erstuntersuchung mittelgradige Hautveränderungen (HI 2) auf 
bei ebenfalls positivem Serumtiter. Eber „P 571“ zeigte während dreimaliger Dokumentation 
der Hautbefunde im Abstand von sechs Monaten immer hochgradige generalisierte 
räudetypische Veränderungen der Haut. Der Antikörpertiter dieses Tieres war bei der ersten 
sowie dritten Blutentnahme positiv und bei der zweiten negativ.  
 
Abb. 4.20: Verteilungsmuster des Hautindex im Bezug zu den Ergebnissen der 
Serumtiter gegen Sarcoptes scabiei var. suis der Eber in Betrieb 2 (Hautindex 0 = 
keine, 1 = geringgradige, 3 = hochgradige Hautveränderungen).  
 
Mit Zunahme der Hautveränderungen steigt die Prävalenz von Antikörpern (Abb. 4.20). 
Aufgrund der geringen Probenzahl ist hier nur von einem Trend zu sprechen. 
Bei fünf (50 %) von insgesamt zehn entnommenen Hautgeschabseln aus dem äußeren 
Gehörgang gelang der Milbennachweis. Lebende Milben wurden nicht gefunden. Der 
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Milbennachweis war wahrscheinlicher bei serologisch positiven Ebern (TE > 24) und 
nachweisbaren Hautveränderungen (HI ≥ 1). Auch bei einem zum Untersuchungszeitpunkt 
serologisch negativen Eber konnten Sarcoptes-Milben nachgewiesen werden. Dieser Eber 
war sechs Monate vor und zwei Monate nach diesem Ergebnis in der Serologie und im 
Milbennachweis positiv. 
Von den acht serologisch untersuchten Ebern aus Betrieb 2 waren zu Beginn der 
Untersuchung im Sarcoptes-ELISA 2001® zwei negativ (615, P 562), einer fraglich (P 156) 
und fünf positiv (P 585, P 531, P 468, P 571, P 576). Bei der zweiten serologischen 
Untersuchung circa fünf Monate später von drei der acht Eber waren zwei (P 531, P 468) 
positiv sowie einer (P 571) negativ im ELISA. Nach weiteren zwei Monaten war der 
letztgenannte, serologisch negative Eber (P 571) wieder im serologisch-positiven Bereich.  
 
4.3.2 Verlaufsuntersuchungen von zwei Jungsauengruppen (Zukauf und 
Eigenremontierung) ab dem 215. Lebenstag bis zur Abferkelung 
Im Betrieb 2 wurden analog Betrieb 1 mehrere Gruppen Jungsauen gebildet. In Gruppe 2c 
und 2d waren zugekaufte Jungsauen aus einem räudefreien Betrieb (zwei hintereinander 
folgende Durchläufe mit je 21 Tieren). Gruppe 2e bestand aus elf eigenremontierten 
Jungsauen. Neben der klinisch-adspektorischen Untersuchung im 14-tägigen Abstand 
erfolgten zum Zeitpunkt der Blutentnahme die Gewinnung von Hautgeschabselproben bei 
Jungsauen mit räudeverdächtigem Hautbild und/oder TE > 16 bei vorangegangener 
serologischen Untersuchung. Fünf Sauen standen im weiteren Verlauf der Studie wegen 
Verendung oder Euthanasie nicht mehr zur Verfügung. 
Im Balkendiagramm Abb. 4.21 sind die Befunde der Hautuntersuchung der zugekauften 
Jungsauen aus Gruppe 2c und 2d dargestellt. Von Beginn der Untersuchung bis zur 
Besamung wiesen alle zugekauften Jungsauen ein unverändertes Hautbild (HI 0) auf. Zum 
Zeitpunkt der Besamung sind erste, geringgradige Veränderungen der Haut (HI 1) 
nachweisbar. Im weiteren Verlauf der Trächtigkeit sowie der Laktation steigt der Anteil an 
Jungsauen mit HI 1 auf bis zu 50 %. Mittelgradige Hautbefunde werden ab der 
Hochträchtigkeit und während der Laktationsperiode vereinzelt beobachtet, am häufigsten (8 
%) um den 90. Trächtigkeitstag. Während des gesamten Untersuchungszeitraumes wurden 




Abb. 4.21: Verteilungsmuster Hautindex zugekaufter Jungsauen (Gruppe 2c und 2d) 
Betrieb 2 in Abhängigkeit vom Reproduktionszyklus (Hautindex HI 0 = keine, HI 1 = 
geringgradige, HI 2 = mittelgradige Hautveränderungen, s. 3.2.2) 
 
 
Abb. 4.22: Verteilungsmuster Hautindex der eigenremontierten Jungsauen (Gruppe 2e) 
im Betrieb 2 in Abhängigkeit vom Reproduktionszyklus (Hautindex HI 0 = keine, HI 1 = 
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Bei den eigenremontierten Jungsauen aus Gruppe 2e lag der Anteil an Sauen ohne 
Hautveränderungen (HI 0) bis zur Besamung zwischen 70 bis 90 % (s. Abb. 4.22). Dieser 
sank gegen Ende des zweiten Drittels der Trächtigkeit auf 50 % ab, um in der 
Hochträchtigkeit wieder Werte zwischen 73 und 88 % anzunehmen und fiel erneut ab in der 
Laktationsperiode auf 36 %. Im Gegensatz dazu erreichte der Anteil an Jungsauen mit 
geringgradigen Hautveränderungen (HI 1) seinen ersten Anstieg mit bis zu 50 % zwischen 
dem 60. und 80. Trächtigkeitstag, fiel im weiteren Verlauf wieder ab, um in der Laktation sein 
Maximum bei ca. 64 % der Jungsauen zu erreichen. Mittel- und hochgradige 
Hautveränderungen (HI 2 und 3) wurden bei den eigenremontierten Jungsauen der Gruppe 
2e nicht beobachtet. 
Wie in Abb. 4.23 ersichtlich, waren die ermittelten Werte des Scheuerindexes (SI) bei den 
Jungsauen aus Zukauf und Eigenremontierung überwiegend niedriger als 0,54. Bei wenigen 
Einzeltieren wurden Werte mit SI > 0,54 dokumentiert. Der Anteil an Jungsauen mit einem SI 
von 0,54 bis 1,5 lag während des Reproduktionszyklus unter 3 %. Der Anteil an Jungsauen 
mit SI > 1,5 zeigte eine leichte Zunahme auf bis zu 10 % im letzten Drittel der Trächtigkeit. 
Da es keine deutlichen Unterschiede im Verteilungsmuster des SI zwischen zugekauften 
(2c+d) und eigenremontierten (2e) Jungsauen gab, wurden die Ergebnisse in einem 
Diagramm zusammengefasst (s. Abb. 4.23). 
 
Abb. 4.23: Verteilungsmuster Scheuerindex (SI) der Jungsauen aus Betrieb 2 (Zukauf 
und Eigenremontierung) im Untersuchungszeitraum (SI < 0,54 = kein Verdacht auf 
Sarcoptes-Infektion, SI 0,54 bis 1,5 = mögliche Sarcoptes-Infektion, SI > 1,5 = 
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Aufgrund der nur gelegentlich zu beobachtenden Hautveränderungen wurden nur bei 
räudeverdächtigen Jungsauen (räudeverdächtiges Hautbild, serologisches TE > 16) und 
bevorzugt bei den eigenremontierten Jungsauen der Gruppe 2e Hautgeschabselproben aus 
dem äußeren Gehörgang im Anschluss an die Blutentnahme gewonnen. Aufgrund der 
geringen Anzahl der Hautgeschabsel ist eine Auswertung und Beurteilung schwierig und nur 
eingeschränkt möglich. Vor der Besamung erfolgte die Gewinnung der Hautgeschabsel allein 
bei den eigenremontierten Jungsauen (2e), da die zugekauften Jungsauen (Gruppe 2c und 
d) aus einem räudefreien Bestand stammten und in der sechswöchigen Quarantäne keinen 
Kontakt zu anderen Schweinen hatten. Um den 230. Lebenstag fiel bei 50 % der 
Hautgeschabsel der Sarcoptes-Nachweis positiv aus und davon enthielten ¼ der Proben 
lebende Milben. Mit der Umstellung der zugekauften, räudefreien Jungsauen aus der 
Quarantäne in das Besamungsabteil wurden von diesen beim Auftreten von 
Hautveränderungen Hautgeschabsel entnommen und hier erfolgte der Nachweis von Milben 
ab dem 35. Trächtigkeitstag. Lebende Sarcoptes-Milben wurden bei den eigenremontierten 
Jungsauen um den 230. Lebenstag und bei den zugekauften Jungsauen ab dem 35. 
Trächtigkeitstag bis in die Laktation hinein nachgewiesen. Auffällig war, dass der 
Milbennachweis bei den zugekauften Jungsauen oft mit geringgradigen Hautveränderungen 
(HI 1) einherging, wohingegen die eigenremontierten Jungsauen in der Regel keine 
Hautveränderungen (HI 0) aufwiesen (s. Abb.4.24). 
 
Abb. 4.24: Untersuchungsergebnisse der Hautgeschabsel aus dem äußeren 
Gehörgang und der Ohrmuschel von Jungsauen aus Zukauf (2c+d) und 






































Blutserologische Untersuchungen zur Bestimmung der IgG-Antikörper gegen Sarcoptes 
scabiei var. suis erfolgten um den 230. und 270. Lebenstag, danach um den 15., 35., 55. 
Trächtigkeitstag sowie während des letzten Drittels der Trächtigkeit. Eine abschließende 
blutserologische Untersuchung der Jungsauen erfolgte während der ersten Laktation im 
Zeitraum nach der Geburt bis zum Absetzen in Stall B. Da die Jungsauen nicht 
brunstsynchronisiert wurden, gab es keine einheitlichen Termine zur Blutentnahme. Alle 
Jungsauen wurden auf dem Hofstall (A) durch einen Eber gedeckt und kurz vor der Geburt in 
den Feldstall (B) zur Abferkelung umgestellt. Alle vier sich im Deckeinsatz befindlichen Eber 
waren serologisch positiv (TE > 24) und bei drei von ihnen wurden Grabmilben im 
Hautgeschabsel nachgewiesen. 
 
Abb. 4.25: Prozentuale Häufigkeit der serologisch-positiven Ergebnisse (TE > 24) der 
Gruppe Jungsauen 2c, d und e aus Betrieb 2 im Untersuchungszeitraum  
Bei den zugekauften Jungsauen aus räudefreiem Herkunftsbetrieb erfolgte der Nachweis 
von IgG-Antikörpern gegen S. scabiei var. suis ab dem ersten Drittel der Trächtigkeit bei 
wenigen Einzeltieren (bis zu 3 %). Um den 55. Trächtigkeitstag waren 33 % der 
Serumproben oberhalb des „cut-off“ (TE >24). Im weiteren Verlauf sank dieser Wert auf unter 
10 % ab, um in der Phase der Laktation wieder leicht anzusteigen (14 %). Bei den 
eigenremontierten Jungsauen war der Nachweis von IgG-Antikörpern gegen S. scabiei var. 
suis während des gesamten Untersuchungszeitraumes möglich. Vor der Besamung waren 
80 % der Serumproben oberhalb des „cut-off“ (TE > 24). Im darauffolgenden 
Reproduktionszyklus (Besamung, Trächtigkeit, Laktation) kam es zu einem stetigen Abfall 
serologisch positiver Serumproben auf bis zu 20 %. Im letzten Drittel der Trächtigkeit und 
während der Laktation betrug der Anteil an Jungsauen mit TE > 24 bei Zukauf und 

















































4.3.3 Verlaufsuntersuchung einer gemischten Sauengruppe (Altsauen und 
Jungsauen) über zwei Reproduktionszyklen 
Bei der Auswertung der dokumentierten Hautveränderungen der Gruppe Jung- und Altsauen 
in Betrieb 2 wird deutlich, dass während des gesamten Untersuchungszeitraumes keine 
hochgradigen, räudetypischen Hautbefunde (HI 3) auftraten. Im ersten Reproduktionszyklus  
dominierten bis zum 75. Trächtigkeitstag geringgradige, begrenzte Hautveränderungen mit 
Erythemen sowie Papeln (HI 1). Mittelgradige Hautveränderungen (HI 2) traten während des 
25. bis 75. Trächtigkeitstages auf. Im letzten Drittel der Trächtigkeit kam es zum Abklingen 
der Hautveränderungen. Zu Beginn des zweiten untersuchten Reproduktionszyklus 
(Laktation bis 15. Trächtigkeitstag) wurden Befunde der Hautindex-Klasse 2 beobachtet und 
bis zum 40. Trächtigkeitstag eine Zunahme an Hautbefunden der Hautindexklasse 1. Ab 
dem 50. Trächtigkeitstag klangen diese dann wieder ab. 30 bis 50 % der Sauen waren bis 
zur dritten Laktation frei von Hautveränderungen (s. Abb. 4.26). 
 
 
Abb. 4.26: Abb.: Verteilungsmuster Hautindex der gemischten Gruppe Jung- und 
Altsauen in Betrieb 2 in Abhängigkeit vom Reproduktionszyklus erste bis dritte 
Laktation (Hautindex HI 0 = ohne, HI 1 = geringgradige, HI 2 = mittelgradige 





























Abb. 4.27: Verteilungsmuster der Hautveränderungen im gesamten 
Untersuchungszeitraum in Abhängigkeit von der Wurfzahl der untersuchten Sauen in 
Betrieb 2 (Hautindex HI 0 = ohne, HI 1 = geringgradige, HI 2 = mittelgradige 
Hautveränderungen) 
In Betrieb 2 sind bei Sauen im vierten Wurf am häufigsten Hautveränderungen anzutreffen, 
die einen Verdacht auf eine Infektion mit Sarcoptes scabiei var. suis vermuten lassen. 
Tendenziell nehmen mit der Wurfzahl der Tiere die Quantität und Qualität der 
Hautveränderungen zu (s. Abb. 4.27). 
 
In Betrieb 2 wurde bei den untersuchten Schweinen der Gruppe Jung- und Altsauen im 
ersten Reproduktionszyklus wenig Juckreiz dokumentiert. Im folgenden Reproduktionszyklus 
kam es zu einem Anstieg an beobachteten Kratz- und Scheueraktivitäten zwischen dem 15. 
und 50. Trächtigkeitstag auf circa 10 % der Sauen. Starke Kratzaktivitäten, die auf eine 
mögliche Sarcoptes-Infektion hindeuten (SI > 1,5), wurden in Betrieb 2 nur bei Einzeltieren 




























23                 21                 16                 13                 23                  4                   4        2
76                 55                 21                  61                 28                15                  7         
2                   2
n = Anzahl 
Sauen




Abb. 4.28: Scheuerindex der Gruppe Jung- und Altsauen Betrieb 2 während des 
untersuchten Reproduktionszyklus (Scheuerindex SI > 0,54 = kein Verdacht auf 
Sarcoptes-Infektion, SI 0,54 bis 1,5 = mögliche Sarcoptes-Infektion, SI > 1,5 = 
wahrscheinliche Sarcoptes-Infektion, s. 3.2.3) 
 
Abb. 4.29: Untersuchungsergebnisse der Hautgeschabsel aus dem äußeren 
Gehörgang sowie der Ohrmuschel der Gruppe Jung- und Altsauen aus Betrieb 2 
Anfänglich wurden bei allen zu untersuchenden Sauen Hautgeschabsel im Anschluss an die 
Blutentnahme gewonnen. Dies wurde später nur noch bei serologisch positiven (TE > 24) 
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Aussagekraft der Ergebnisse beschränkt. In Betrieb 2 gelang während des ersten 
Reproduktionszyklus (Laktation bis Ende erster Trächtigkeitsmonat) bei circa 15 % der 
Hautgeschabsel ein positiver Sarcoptes scabiei var. suis-Nachweis (lebend und tote Milben 
insgesamt, s. Abb. 4.29). Im darauffolgenden Reproduktionszyklus erfolgte der Nachweis 
von Räudemilben während der Trächtigkeit bis in die nächste Laktation hinein bei circa 15 
bis 25 % der gewonnenen Ohrgeschabselproben. Der Nachweis lebender Sarcoptes-Milben 
war nur bei einer Sau gegen Ende des ersten Trächtigkeitsmonates möglich. Der Nachweis 
von Sarcoptes-Milben gelang vor allem bei Jungsauen erster und zweiter Wurf (ca. 75 % der 
Ohrgeschabsel) sowie Sauen fünfter bis siebenter Wurf (restlichen 25 %), aber nicht bei 
Sauen dritter und vierter Wurf. Je höher die nachweisbaren IgG-Antikörper gegen Sarcoptes 
scabiei var. suis bei den Sauen waren, umso häufiger ließen sich Sarcoptes-Milben im 
Ohrgeschabsel nachweisen (s. Abb. 4.31). Das bedeutet, dass 52 % Ohrgeschabsel mit 
positiven Milbennachweis im Sarcoptes-ELISA 2001 ® ein TE > 16 aufweisen, bzw. 33 % der 
Ohrgeschabsel mit positiven Milbennachweis von serologisch positiven Sauen (TE > 24) 
stammen. Dem gegenüber stehen 47 % der Ohrgeschabsel mit Nachweis von Sarcoptes-
Milben von serologisch negativen Sauen (TE < 16). Der Nachweis lebender Milben gelang 
bei sechs Hautgeschabselproben aus dem äußeren Gehörgang, bei Sauen mit negativem 
(2), fraglichen (1) sowie positivem (3) Testergebnis im Sarcoptes-ELISA 2001® und gering- 
bis mittelgradigen Hautveränderungen (HI = 1 sowie 2). 
 
Abb. 4.30: Zusammenhang von Milbennachweis im Hautgeschabsel und Serumtiter im 
Sarcoptes-ELISA 2001® bei Sauen ohne Hautveränderungen (HI 0) in Betrieb 2.  
Wie in Abb. 4.30 ersichtlich, ließen sich bei Sauen ohne räudetypische Hautveränderungen 
und negativen Antikörpertiter  (TE < 16)  häufiger Sarcoptes-Milben in Ohrgeschabselproben 
nachweisen als bei serologisch positiven. Aufgrund der niedrigen Probenzahl ist nur von 
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Abb. 4.31: Graphische Darstellung der Korrelation zwischen Milbennachweis im 
Hautgeschabsel und Ergebnis im Sarcoptes-ELISA 2001® (unabhängig von 
Hautveränderungen)  
Je höher der nachweisbare Titer von IgG-Antikörpern gegen Sarcoptes scabiei var. suis bei 
den Sauen war, umso häufiger lassen sich Sarcoptes-Milben im Hautgeschabsel 
nachweisen (s. Abb. 4.31). 
 
Abb. 4.32: Antikörpertiter gegen Sarcoptes scabiei var. suis der Gruppe Jung- und 
Altsauen aus Betrieb 2 in Abhängigkeit von der Wurfzahl  
40 bis 50 % der Sauen fünfter bis siebenter Wurf/Laktation wiesen einen Serumtiter mit TE > 
16 auf. Von den Sauen fünfter und sechster Wurf wurden 20 bis 30 % im ELISA positiv 
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gegen Sarcoptes scabiei var. suis. Aufgrund der geringen Probenzahl kann man hier nur von 
einem Trend sprechen. 
 
Abb. 4.33: Zusammenhang zwischen dem klinischen Erscheinungsbild der 
Schweineräude (Hautindex HI 0 = ohne, HI 1 = geringgradige, HI 2 = mittelgradige 
Hautveränderungen) und dem Testergebnis des Sarcoptes-ELISA 2001®, gemischte 
Gruppe Jung- und Altsauen aus Betrieb 2  
In Abb. 4.33 wird deutlich, dass unabhängig von dem Ausprägungsgrad der 
Hautveränderungen circa 60 % der Sauen serologisch negativ im Sarcoptes-ELISA 2001® 
reagieren. Aufgrund niedriger Probenzahl lässt sich ein schwacher Trend vermerken: Mit 
Zunahme an räudetypischen Hautveränderungen sinkt der Anteil an serologisch-fraglichen 
und –positiven Sauen. 
 
4.4 Vergleiche der Ergebnisse der Betriebe 
4.4.1 Untersuchung der Eber 
Beim Vergleich der Ergebnisse der Hautuntersuchungen der Eber in Betrieb 1 mit den 
Ergebnissen der ersten Hautuntersuchung in Betrieb 2 sind Unterschiede im 
Verteilungsmuster der Hautindexklassen (HI 0 bis 3) pro Betrieb ersichtlich, s. Abb. 4.34. In 
Betrieb 1 gab es Eber mit gering- und mittelgradigen Hautveränderungen (HI 1 + 2). In 
Betrieb 2 gab es eine breitere Streuung der Ergebnisse. Bis auf HI 2 waren alle anderen drei 
Kategorien vertreten. Die Hälfte der Eber wies keine Hautbefunde auf und es gab 
hochgradige, räudetypische Befunde. Bei späteren, wiederholten Dokumentationen der 
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Abb. 4.34: Vorkommen der Hautindexklassenverteilung bei den Ebern aus Betrieb 1 
und 2 (Ergebnisse Betrieb 1 im Vergleich zu Ergebnissen der ersten dermatologischen 
Untersuchung in Betrieb 2) 
Mittels Wilcoxon-Rangsummen-Test erfolgte die Auswertung der Hautveränderungen, um 
Tendenzen zu erkennen, die zwischen den Gruppen/Betrieben vorhanden sind/oder sich 
zumindest andeuten, besser (besonders bei geringer Anzahl Werte je Gruppe/Betrieb) als 
dies bei Häufigkeiten der Fall ist. Es ergaben sich beim Vergleich der Ergebnisse der ersten 
und zweiten Hautuntersuchung keine Unterschiede zwischen den Betrieben (p>0,05). 
Aufgrund der geringen Anzahl vorliegender Datensätze sind eine statistische Auswertung 
und Vergleiche der klinischen Parameter: Ergebnisse zweiter und dritter Hautuntersuchung 
(hs_2/ hs_3) sowie der Ergebnisse der Hautgeschabselproben (gs_1/ gs_2) und des 
Scheuerindexes (si_1/ si_2) nicht sinnvoll. Es wurden aus betriebsorganisatorischen 
Gründen nur in Betrieb 2 Ohrgeschabselproben entnommen und dabei keine lebenden 
Milben nachgewiesen. Der Milbennachweis war wahrscheinlicher bei serologisch positiven 
Ebern (TE > 24) und nachweisbaren Hautveränderungen (HI ≥ 2): Von den 
Hautgeschabselproben mit positivem Milbennachweis stammten 2 3⁄  von serologisch 
positiven und 1 3⁄  von negativen Ebern. Ein positiver Milbenachweis im Hautgeschabsel in 
Betrieb 2 ging einher mit mittel- bis hochgradigen Veränderungen der Haut. 
Es gab in beiden Betrieben deutliche Unterschiede in der Höhe des Testergebnisses des 
Sarcoptes-ELISA 2001® in den verschiedenen Hautindexklassen (HI), s. Abb. 4.35. In 
Betrieb 1 waren die Testergebnisse im ELISA zwischen Ebern mit gering- (HI 1) und 
mittelgradigen (HI 2) Hautveränderungen unterschiedlich hoch. Obwohl in Betrieb 2 die Lage 
der ELISA-Ergebnisse deutlich unterschiedlich war, reicht die Gruppengröße für eine 
















































Abb. 4.35: Übersicht über die Verteilung der Testergebnisse des Sarcoptes-ELISA 
2001® im Bezug zu den Ergebnissen der ersten Hautuntersuchung von Ebern 
innerhalb der Hautindexklassen (HI 0 bis 3) 
Weiterhin erfolgte bei den Ebern keine Untersuchung der Assoziationen zwischen den 
Ergebnissen der ersten serologischen Tests (t_1) und anderen klinischen Parametern, wie 
den Ergebnissen der zweiten Untersuchung der Haut (hs_2), der Hautgeschabsel (g_x) oder 
des Scheuerindex (si_x), aufgrund der geringen Anzahl vorliegender Datensätze. 
 
 
Abb. 4.36: Prozentuale Verteilung der Ergebnisse der ersten blutserologischen 
Untersuchung auf IgG-Antikörper gegen S. scabiei var. suis (t_1) bei Ebern in Betrieb 















































Trotz unterschiedlicher Probenanzahl je Betrieb ähneln sich beide Betriebe in der Verteilung 
der Testergebnisse. Der Anteil an serologisch positiven Ebern betrug in beiden Betrieben 
über 70 % und der Anteil an serologisch negativen Ebern lag unter 20 %. Bei dem Vergleich 
der Testergebnisse von t_1 zwischen den Betrieben war kein statistischer Unterschied 
feststellbar (p=0,6512). Da Mittelwert und Standardabweichung bei beiden Betrieben 
ähnliche Werte aufweisen, bedeutet dies, dass die Differenz zwischen den Mittelwerten im 
Verhältnis zu Schwankungen innerhalb der Gruppe relativ klein ist. Es kann nicht von einer 
signifikanten Differenz gesprochen werden. Die Prüfung der serologischen Testergebnisse 
(t_1) hinsichtlich der Verteilung der Kategorien negativ/fraglich/positiv ergab keine 
Unterschiede zwischen den Betrieben (p = 0,4697). 
Für die Bestimmung des Kappa-Koeffizienten wurden die Einzeldiagnosen von ELISA, 
Hautindex und Scheuerindex über alle Messpunkte zu jeweils einem Wert 
zusammengefasst. Es ließen sich nur für die Diagnostikverfahren ELISA und Hautscore eine 
leichte Übereinstimmung mit kappa = 0,28 (bei p = 0,046) feststellen. Die zur Verfügung 
stehende geringe Fallzahl in Verbindung mit fehlenden Einzelwerten ist ein Hauptfaktor für 
die limitierte Aussagekraft der Berechnungen. 
 
4.4.2 Ergebnisse der Jungsauengruppen aus Betrieb 1 und 2 
 
 
Abb. 4.37: Ergebnisse der Untersuchungen der Gruppe Jungsauen 2a und b aus 
Betrieb 1: Hautindex (HI 1 und 2), Scheuerindex (SI) > 0,54, Nachweis von Sarcoptes-
Milben im Hautgeschabsel (HG positiv) sowie Nachweis von IgG-Antikörpern gegen S. 
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Abb. 4.38: Ergebnisse Jungsauen in Betrieb 2 Zukauf (2c und d) und 
Eigenremontierung (2e): Hautindex (HI 1 und 2 Gruppe 2c+d, HI 1 Gruppe 2e), 
Scheuerindex SI > 0,54, Nachweis von Sarcoptes-Milben im Hautgeschabsel (HG 
positiv) sowie Nachweis von IgG-Antikörpern gegen S. scabiei var. suis mit TE > 24 
 
Beim Vergleich der Resultate der Untersuchungen auf Hautveränderungen der Jungsauen 
gibt es Ähnlichkeiten im Verlauf der Ergebnisse der Gruppen Jungsauen aus 
Eigenremontierung (2a+b) Betrieb 1 und der zugekaufte Jungsauen (2c+d) aus Betrieb 2: zu 
Beginn des Untersuchungszeitraumes (230. bis 270. Lebenstag) fehlten Hautveränderungen 
(HI 0), die Testergebnisse im Sarcoptes-ELISA 2001® waren negativ (TE< 16) wie auch der 
Milbennachweis in Ohrgeschabselproben (nur Betrieb 1). Mit der Umstellung der Jungsauen 
in den Reproduktionsbereich in beiden Betrieben und damit verbundenen Kontakt zu 
infizierten Ebern im Rahmen der Brunstkontrolle oder des Deckaktes und in Betrieb 1 durch 
Kontakt zu infizierten Altsauen in der Gruppe, kam es zu einer Zunahme der Qualität und 
Quantität der Hautveränderungen mit einem Höhepunkt um den 80./ 90. Trächtigkeitstag, 
verbunden mit dem Auftreten von mittelgradigen Hautveränderungen (HI 2). Der Unterschied 
zwischen beiden Betrieben lag in der Anzahl der Sauen mit dokumentierten Hautbefunden. 
In Betrieb 1 betrug der Anteil an Jungsauen mit Hautveränderungen (HI 1 und 2) bis zu 85 % 
und in Betrieb 2 knapp 60 %. Bei den eigenremontierten Jungsauen (2e) aus Betrieb 2 
wurden während des gesamten Untersuchungszeitraumes geringgradige 
Hautveränderungen (HI 1) nachgewiesen mit einem Anstieg zwischen dem 60. und 80. 
































Hautveränderungen (HI 2+3) wurden innerhalb des Untersuchungszeitraumes nicht 
beobachtet. 
In beiden Betrieben wurden auffällige Scheueraktivitäten erst ab der Frühträchtigkeit 
beobachtet, in Betrieb 1 mit einem Anstieg der Scheueraktivitäten (SI > 1,5) um den 50. (17 
%) sowie 90. Trächtigkeitstag (15 % mit SI 0,54 bis 1,5) und in Betrieb 2 mit einer Zunahme 
der Scheueraktivitäten um den 50. bis 90. Trächtigkeitstag (10 % SI > 1,5). In beiden 
Betrieben gab es einen Rückgang der beobachteten Kratzaktivitäten gegen Ende der 
Trächtigkeit und während der Laktation. 
Der Nachweis von Sarcoptes-Milben im Hautgeschabsel gelang in Betrieb 1 ab Mitte der 
Trächtigkeit bis in die Laktation hinein. Der Nachweis lebender Milben war nur um den 55. 
Trächtigkeitstag möglich. In Betrieb 2 waren die Ergebnisse verschieden. Bei den 
räudefreien, zugekauften Jungsauen (2c+d) war der Tot- und Lebendnachweis der 
Grabmilben im Hautgeschabsel ab dem 35.Trächtigkeitstag positiv. Bei den 
eigenremontierten Jungsauen (2e) erfolgte der Milbennachweis zu Beginn der Untersuchung 
(230. bis 270. Lebenstag) und post partum. Der Lebendnachweis war nur um den 270. 
Lebenstag möglich. Auffallend war bei dieser Gruppe der Nachweis von Sarcoptes-Milben 
bei seropositiven Jungsauen an unveränderten Hautregionen. Dies deckt sich mit 
Literaturangaben von BIRKENFELD (1986). Im weiteren Verlauf des Reproduktionszyklus 
wurden mit Eintritt der Jungsauen Gruppe 2a+b aus Betrieb 1 und Gruppe 2c+d der 
zugekauften Jungsauen aus Betrieb 2 in die Reproduktion und der damit möglichen 
Infektionsmöglichkeit durch andere Schweine nach Bedeckung sowie Kontakt mit Altsauen 
(nur in Betrieb 1) Sarcoptes-Milben nachgewiesen. 
Die positiven Testergebnisse (TE > 24) im Sarcoptes-ELISA 2001® der Jungsauengruppen 
Eigenremontierung (2a+b) Betrieb 1 und Zukauf (2c+d) Betrieb 2 stiegen mit der 
Eingliederung der Jungsauen in den Reproduktionsablauf während der Trächtigkeit deutlich 
an mit einem Höhepunkt im letzten Drittel der Trächtigkeitstag. Während es bei Gruppe 2a+b 
aus Betrieb 1 zu einem Abfall während der folgenden Laktation kam, stiegen die 




Abb. 4.39: Übersicht über die ELISA-Ergebnisse der Jungsauen aus Betrieb 1 (2a+b) 
und 2 (2c+d) zu den einzelnen Messzeitpunkten ( Zeit 1 = 230./ 2 = 270. Lebenstag/ 3 = 






Abb. 4.40: Ergebnisse der Gruppe Jungsauen eigener Nachzucht im Vergleich der 
prozentualen Anteile serologisch positiver Ergebnisse in Betrieb 1 und 2 
In Betrieb 1 nimmt im Verlauf der Trächtigkeit der Anteil im Sarcoptes-ELISA 2001® positiver 
Sauen (TE > 24) zu und fällt während der folgenden Laktation wieder ab. In Betrieb 2 erfolgt 
der Anstieg während der Besamung, um im Verlauf der Trächtigkeit abzusinken. In der 
Hochträchtigkeit und während der anschließenden Laktationsperiode kommt es zu einem 
leichten Anstieg des prozentualen Anteils an seropositiven Jungsauen (Abb. 4.40). 
 
4.4.3 Ergebnisse für die gemischte Jung- und Altsauengruppe beider Betriebe 
Bei der Auswertung der Ergebnisse der gemischten Gruppe Jung- und Altsauen fallen viele 
Ähnlichkeiten zwischen den Betrieben auf. Im Verlaufe des ersten dokumentierten 
Reproduktionszyklus dominierten in Betrieb 1 und 2 geringgradige Hautveränderungen (HI  
1). Nach einer leichten Zunahme mittelgradiger Hautveränderungen (HI 2) während der 
ersten Hälfte der Trächtigkeit (15. bis 75. Trächtigkeitstag) wurden im letzten Drittel der 
Trächtigkeit bis in die Laktation hinein weniger Hautbefunde dokumentiert. Im Verlaufe des 
zweiten Reproduktionszyklus stieg der Anteil an Sauen ohne Hautveränderungen (HI 0) in 
Betrieb 1. Mittelgradige Hautveränderungen waren mit bis zu 10 % während des gesamten 
zweiten Reproduktionsabschnittes zu dokumentieren. In Betrieb 2 gab es zu Beginn des 
zweiten Reproduktionszyklus (bis 40. Trächtigkeitstag) einen Anstieg an gering- und 
mittelgradigen Hautbefunden, der im weiteren Verlauf wieder abnahm. In beiden Betrieben 
waren im Untersuchungszeitraum keine hochgradigen räutetypischen Hautbefunde (HI 3) zu 
erheben und es bestand ein Trend, dass bei Einzeltieren mit zunehmendem Alter (Wurfzahl) 

























Bei Sauen beider Betriebe wurde insgesamt wenig Juckreiz beobachtet. Starker Juckreiz mit 
Hinweis auf eine mögliche Räudeinfektion (SI > 1,5) trat nur bei Einzeltieren auf. In Betrieb 1 
nahm der Juckreiz im Verlaufe der ersten untersuchten Trächtigkeit zu, um in der 
darauffolgenden Reproduktionsperiode wieder nachzulassen. Am Ende der zweiten 
beobachteten Trächtigkeit und in der darauffolgenden Laktation nahmen Scheueraktivitäten 
wieder leicht zu. In Betrieb 2 verhielt es sich fast gegensätzlich. Während des ersten 
Reproduktionszyklus ist kaum Juckreiz zu erkennen. Im folgenden Drittel der 
anschließenden Trächtigkeit und Laktation nahmen die Scheueraktivitäten wieder zu. 
 
 
Abb. 4.41: Vergleich der Häufigkeit von Sarcoptes-Milben positiven Ohrgeschabsel 
von Zuchtsauen in Betrieb 1 und 2 
Der Nachweis von Sarcoptes-Milben in Hautgeschabselproben aus dem äußeren Gehörgang 
gelang in beiden Betrieben vor allem bei Jungsauen erster und zweiter Wurf sowie bei 
Sauen mit einem Testergebnis im Sarcoptes-ELISA 2001® TE > 16. Lebende Grabmilben 
wurden im Ohrgeschabsel bei Einzeltieren mit gering- oder mittelgradigen 
Hautveränderungen (HI 1 oder 2) sowie positivem Serumtiter (TE > 24) häufiger gefunden. 
Der Anteil an Sauen mit positivem Milbennachweis im Ohrgeschabsel und gleichzeitig 
negativem Testergebnis im Sarcoptes-ELISA 2001® (TE < 16) betrug im ersten Betrieb 14 % 
und im zweiten 47 % (Abb. 4.41). 
Mit Zunahme räudetypischer Hautveränderungen (HI 2) stieg der Anteil an Sauen mit IgG-
Antikörpern gegen S. scabiei var. suis oberhalb des „cut-off“ (TE > 24) in Betrieb 1 und in 



























Abb. 4.42: Darstellung der ELISA-Werte gruppiert nach Betrieb (oben Betrieb 1/unten 
Betrieb 2) und Zeit (x-Achse) sowie Wurf (Farbe) 1 bis 7, Skalierung y-Achse als 
logarithmierte Werte 
 
In keiner Darstellung (Abb. 4.42 bis 4.44) sind deutliche Abweichungen der ELISA-
Ergebnisse zwischen den Gruppen sichtbar. Die Vergleiche wurden jeweils immer auf zwei 
Arten (mit und ohne Korrektur für multiples Testen) durchgeführt. Ohne Korrektur erkennt 
man, ob bei einem Einzelvergleich ein Unterschied erkennbar wäre. Es ist jedoch ratsam bei 
den vielen Vergleichen die Korrektur zu verwenden, weil sich bei nicht korrigierten Tests 
aufgrund der sich additiv verhaltenden Alpha-Fehler in einigen Fällen ein signifikantes 














Abb. 4.43: Darstellung der 
ELISA-Werte gruppiert nach 
Betrieb 1 und 2 (x-Achse) 
sowie Zeit (Farbe), 












4.44: Darstellung der 
ELISA-Werte gruppiert 
nach Zeit (x-Achse) sowie 
Betrieb 1 und 2 (Farbe), 





Abb. 4.45: Vergleich der Mittelwerte/durchschnittlichen OD % im 
Untersuchungszeitraum der Gruppe Jung- und Altsauen von Betrieb 1 und 2 
Während des gesamten Untersuchungszeitraumes lag der Mittelwert der Testergebnisse des 
Sarcoptes-ELISA 2001® in der Gruppe Jung- und Altsauen aus Betrieb 1 oberhalb des 
Wertes der Gruppe von Betrieb 2, außer zum Zeitpunkt 35. Trächtigkeitstag im ersten und 
60. bis 75. Trächtigkeitstag im zweiten untersuchten Reproduktionszyklus. Hier war der 
















































Abb. 4.46: Vergleich der Ergebnisse des Sarcoptes-ELISA 2001® mit TE > 16 der 
Gruppe Jung- und Altsauen von Betrieb 1 und 2 
 
Abb. 4.47: Vergleich der Ergebnisse des Sarcoptes-ELISA 2001® mit TE > 24 der 
Gruppe Jung- und Altsauen von Betrieb 1 und 2 
Beim Vergleich der Ergebnisse des Sarcoptes-ELISA 2001® der Gruppe Jung- und 
Altsauen beider Betriebe war der Anteil positiver und fraglicher Befunde während des 
gesamten Untersuchungszeitraumes in Betrieb 1 größer als in Betrieb 2 (Abb. 4.46). 
Der Anteil positiver Befunde im ELISA war in Betrieb 1 von der ersten bis zur zweiten 
Laktation sowie während der dritten Laktation im Untersuchungszeitraum größer als 
in Betrieb 2 (Abb. 4.47). Während der zweiten Trächtigkeit im 
Untersuchungszeitraum war der Anteil an serologisch positiven Sauen in Betrieb 2 
am höchsten. 
In den Abbildungen 4.42 bis 4.47 wird ersichtlich, dass mit Sarcoptes-Milben 
befallene Sauen im Verlaufe des Reproduktionszyklus eine Titerdynamik von IgG-
Antikörpern gegen Sarcoptes scabiei var. suis aufweisen: Der Anteil an Zuchtsauen, 
die im Sarcoptes-ELISA 2001® positiv reagierten sowie der durchschnittliche 
Antikörpertiter (TE) nahmen im Verlauf der Trächtigkeit zu und sanken während der 





















Mithilfe dieser seroepidemiologischen Studie über die Bestandsdynamik klinischer 
Räudeerscheinungen und dem Titerverlauf von IgG-Antikörpern gegen Sarcoptes scabiei 
var. suis im Serum von Schweinen sollten mögliche Auswirkungen des Reproduktionszyklus 
(Trächtigkeit, Laktation, Besamung) auf die Infektion und ihren Verlauf untersucht werden. 
Die Ergebnisse eines Bestandes mit regelmäßiger Ektoparasitenbehandlung wurden mit 
denen einer unbehandelten Herde verglichen. 
 
5.1 Bestandsscreening 
In beiden Betrieben lagen hohe Seroprävalenzen (TE > 24) für IgG-Antikörper gegen S. 
scabiei var. suis vor (30 % in Betrieb 1, 38 % in Betrieb 2). Circa jedes dritte Schwein hatte 
demnach schon einmal Kontakt mit Sarcoptes-Milben. In Betrieb 1 kam es durch die 
regelmäßigen Phoxim-Rückenaufgüsse hochtragender Sauen zu einer Reduktion der 
Grabmilben im Bestand, durch die Kleingruppenhaltung im Wartebereich wurde die 
Ausbreitung der Milben begrenzt. Eine Räudetilgung wurde mit diesem Behandlungsschema 
nicht erreicht. In Betrieb 2 begünstigen fehlende Räudebekämpfungs- oder –
tilgungsmaßnahmen und die Großgruppenhaltung der Sauen im Wartebereich die 
Übertragung sowie Ausbreitung der Sarcoptes-Milben im Bestand (HAUPT und SIEBERT 
1983, KIRCHER 1999, KRANEBURG 2000, DOCKMANN 2004). Die ständige Stimulation 
des Immunsystems durch Antigene der Sarcoptes-Milben induziert höhere Seroprävalenzen. 
Dies deckt sich mit Ergebnissen von DOCKMANN (2004): Die durchschnittliche 
Seroprävalenz von Beständen mit regelmäßiger Ektoparasitenbehandlung ist niedriger als in 
Herden mit unregelmäßiger oder fehlender Behandlung bei klinischer Räude im Bestand.  
 
5.2 Die Rolle der Eber innerhalb der Infektionskette 
In beiden Betrieben war der Infektionsgrad der Eber recht hoch. Es konnte bei dieser 
vorliegenden Arbeit nachgewiesen werden, dass die Eber eine große Rolle bei der 
Verbreitung der Milbe im Bestand durch ihren häufigen Kontakt mit den Sauen und vor allem 
Jungsauen spielen (SAGELL 1980, DORN et al. 1988). Ein Drittel der Eber wies mittel- bis 
hochgradige Hautveränderungen auf. Der Milbennachweis im Hautgeschabsel war 
erfolgversprechender bei Ebern mit räudeverdächtigem Hautbild (HI ≥ 1) und TE > 24 (nur 
Betrieb 2). Mindestens 74 % aller Eber haben einen positiven Antikörpertiter (TE >24) nach 
Sarcoptes-Infektion entwickelt. Die natürliche Abwehr der Schweine sowie Haltung und 
Fütterung bestimmen das Infektionsgeschehen. In der unbehandelten Herde von Betrieb 2 
kommt es zur Ausbildung chronischer Räude bei den Ebern. Durch fehlende 
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Räudebekämpfung und damit verbundenen permanenten Allergenkontakt kann sich eine 
passive Immuntoleranz oder eine spezifische Desensibilisierung entwickeln mit daraus 
resultierender Anergie sowie lang persistierender Scabies (WOOTEN und GAAFAR 1984, 
GOTHE 1985). In Betrieb 1 erfolgt durch gelegentliche Behandlung mit Phoxim im 
Rückenaufguß bei klinischem Räudeverdacht eine Reduzierung der Sarcoptes-Milben beim 
Einzeltier. Durch niedrigeren oder ausbleibenden Antigenkontakt kommt es zur Rückbildung 
klinischer Erscheinungen und Absinken der Antikörpertiter im Serum. In beiden Betrieben 
konnte beobachtet werden, dass mit Zunahme der Intensität der Hautveränderungen die 
Prävalenz von serologisch fraglichen und positiven Ebern (TE > 16) steigt. Eber mit 
räudetypischen Hautveränderungen eignen sich zur Kontrolle und Überwachung sowie 
Diagnostik der Sarcoptes-Räude in Beständen. 
 
5.3 Vergleich Serum von Sauen mit Serum von dazugehörenden Jungtieren und 
Verlauf des Serumtiters der Ferkel bis ca. 180. Lebenstag 
Bei dem Vergleich von Ferkelseren bis zu 14 Tage alter Saugferkel mit dem Ergebnis des 
dazugehörenden Serums der Muttersau ergaben sich ähnliche Befunde wie bei den 
Untersuchungen von BORNSTEIN u. ZAKRISSON (1993) sowie DOCKMANN (2004). Im 
Regelfall waren die Serumtiter der Ferkel höher als die der Muttertiere und die Ferkelseren 
aus Würfen serologisch positiver Muttersauen waren im ELISA ebenfalls positiv (TE > 24). 
Von den serologisch negativen Muttersauen waren bei 30 % der Ferkelseren Antikörper 
gegen S. scabiei var. suis oberhalb des „cut-off“ (TE > 24) nachweisbar. Ursächlich kommen 
mehrere Möglichkeiten in Betracht. Ein Umsetzen der Saugferkel durch Betriebsmitarbeiter 
im Zuge des Wurfausgleiches könnte zur hohen Prävalenz in Würfen beitragen. Eine andere 
Möglichkeit besteht in der unterschiedlichen Aufnahme des Kolostrums durch jedes Ferkel 
und damit verbundener unterschiedlicher quantitativer Aufnahme an maternalen Antikörpern. 
Die Dauer der Kolostrumaufnahme hat direkten Einfluss auf die Höhe des 
Immunglobulinspiegels (KLOBASA et al. 1981). Je später Ferkel zum Saugen zugelassen 
werden, desto weniger maternale Antikörper können sie aufnehmen. Auch 
Puerperalstörungen und Hypogalaktie (MMA) haben Einfluss auf den Serumtiter der 
Saugferkel. Durch Milchmangel der Sau können die Ferkel unter Umständen eine 
unzureichende Menge Kolostrum aufnehmen. Untersuchungen von BIRRER (2002) über die 
Sarcoptes-Räude beim Schwein ergaben, dass blutserologisch untersuchte Sauen negative 
Serumtiter aufwiesen, im Kolostrum aber maternale Antikörper zu finden waren. So ist 
ebenfalls denkbar, das Ferkel von serologisch negativen Sauen durch hohe 
Kolostrumaufnahme positive Titer aufweisen können. Der maternale Antikörperspiegel 
erreicht 24 bis 48 Stunden (BORNSTEIN u. ZAKRISSON 1993) bzw. am 7. Tag p.p. 
(LÖWENSTEIN et al. 2004) seinen Gipfel, um dann wieder abzusinken. NEFF (2001) wies 
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bei seiner Studie mit Kolostralmilchproben eine durchschnittliche Halbwertszeit der 
Antikörperausscheidung von 21 Stunden nach.  
Bei der zweiten blutserologischen Untersuchung der Ferkel zwischen dem 35. bis 45. 
Lebenstag waren bis auf ein Ferkel von Sau Nummer 4 alle Serumtiter der Ferkel kleiner als 
der Antikörpertiter der Muttersau (zum Zeitpunkt der ersten Untersuchung ein bis zwei 
Wochen p.p.). In den ersten fünf bis sechs Wochen kam es zu einem deutlichen Abfall 
maternaler Antikörper in den Ferkelseren, so dass bei fast allen Ferkeln der 
Antikörperspiegel im Serum unter dem des Muttertieres lag. Diese Beobachtung wurde auch 
von BORNSTEIN u. ZAKRISSON (1993), BORNSTEIN u. WALLGREN (1997), 
HOLLANDERS et al. (1997), KEßLER (2001) sowie von ILCHMANN et al. (2000) 
beschrieben. Da die eigenremontierten Ferkel bis zur Einstufung als Jungsau separat in 
Gruppen ohne Zustellung in einen für sie eigens vorgesehenen Stall untergebracht waren, 
gab es wenig Kontakt- und Infektionsmöglichkeit während der Aufzuchtphase im Flatdeck. 
Bis zum 180. Lebenstag kam es zu keinem Anstieg des Serumtiters und zu keiner Zunahme 
beobachteter Hautveränderungen sowie Scheueraktivitäten, so dass durch die ante partum 
vorgenommene Räudebehandlung der Muttertiere mit Phoxim im Rückenaufguß der 
Infektionsdruck post partum nachweislich reduziert und eine Übertragung von der Sau auf 
die Ferkel minimiert worden war. 
 
5.4 Verlaufsuntersuchungen von Jungsauengruppen (Eigenremontierung und 
Zukauf) ab ca. 250. Lebenstag bis zur Abferkelung 
In beiden Betrieben erfolgte nachweislich mit der Eingliederung der Jungsauen in den 
Reproduktionsablauf die Infektion mit Sarcoptes-Milben. Den Ebern wird als Erregerreservoir 
in der Infektionskette eine große Bedeutung zuteil, da sie im Rahmen der Brunstkontrolle 
sowie Bedeckung in der Regel den ersten Kontakt zu den Jungsauen haben. Die Jungsauen 
in Betrieb 1 wurden im Besamungsabteil bestehenden Gruppen mit Sauen verschiedener 
Wurfzahl zugeordnet. Hier erfolgte sehr wahrscheinlich ebenfalls eine Infektion mit 
Sarcoptes-Milben durch bereits infizierte Altsauen. In Betrieb 2 wurden zugekaufte, 
räudefreie Jungsauen (2c+d) im Besamungsstall (A3) getrennt von den eigenremontierten 
Jungsauen (2e) in kleinen Gruppen gehalten. Hier erfolgte die Infektion durch die infizierten 
Eber beim Deckakt oder erst während der Trächtigkeit in der Gruppe untereinander durch 
bereits infizierte Jungsauen. Wenige Einzeltiere wurden in Stall A1 in Einzelständen 
nebeneinander gehalten. Dort erfolgte die Infektion wahrscheinlich durch Kontakt räudefreier, 
zugekaufter Jungsauen zu infizierten, eigenremontierten (KIRCHER u. ZIMMERMANN 1999, 
KRANENBURG 2000). Als erstes Anzeichen der Infektion kam es zu einem Anstieg an 
beobachteten Hautveränderungen während der Frühträchtigkeit. Es folgten die Zunahme der 
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Seroprävalenz (TE > 16) ab 35. bis 40. Trächtigkeitstag mit Maximum zwischen 50. bis 60. 
Trächtigkeitstag in Verbindung mit dem Nachweis von Sarcoptes-Milben im Hautgeschabsel. 
In Betrieb 1 lagen der Zeitpunkt des häufigsten Nachweises von Grabmilben im 
Hautgeschabsel und des höchsten Anteils an nachweisbaren IgG-Antikörpern gegen 
Sarcoptes scabie var. suis im Sarcoptes-ELISA 2001® (TE > 16) zwischen dem 50. bis 60. 
Trächtigkeitstag. In Betrieb 2 erfolgte der häufigste Nachweis von Sarcoptes-Milben etwas 
später um den 90. Trächtigkeitstag herum. Kratzaktivitäten wurden am Häufigsten zum 
Zeitpunkt der maximal nachweisbaren Milben in Ohrgeschabselproben, in Betrieb 1 
zwischen 50. bis 60. Trächtigkeitstag und in Betrieb 2 um den 90. Trächtigkeitstag 
beobachtet. 
In Betrieb 1 wurden prozentual mehr Jungsauen infiziert mit höheren Antikörper-Titern im 
Serum als in Betrieb 2, da hier die Jungsauen während der Besamung in bestehende 
Altsauengruppen mit bereits möglicherweise infizierten Sauen eingegliedert wurden und so 
der Infektionsdruck in Betrieb 1 höher und die Infektionsmöglichkeit häufiger bestand als in 
Betrieb 2. Gruppenhaltung begünstigt die Milbenübertragung (HAUPT u. SIEBERT 1983, 
KIRCHER 1999, KRANEBURG 2000). In Betrieb 2 hatten die Jungsauen bis eine Woche 
ante partum nur Kontaktmöglichkeiten zu infizierten Ebern oder bereits infizierten Jungsauen 
und kamen erst nach dem Absetzen während der folgenden Besamungsperiode in Kontakt 
zu vermutlich bereits infizierten Altsauen. Hier nahm der Infektionsdruck langsamer zu und 
damit traten juckende Hautveränderungen verstärkt etwas später um den 90. 
Trächtigkeitstag herum auf. Daher blieben In Betrieb 2 circa 75 % der zugekauften 
Sarcoptes-freien Jungsauen von Einstallung in die chronisch infizierte Herde bis zur ersten 
Laktation seronegativ. 
Die Gruppe Jungsauen aus Eigenremontierung in Betrieb 2 (2e) verhielt sich anders im 
Vergleich zu den Gruppen 2a bis d. Der Anteil an bereits infizierten Jungsauen mit positiven 
Serumtiter (TE>24) lag bereits zu Beginn der Untersuchung bei circa 35 % mit einem 
häufigeren Nachweis von Sarcoptes-Milben im Hautgeschabsel (50%). In der 
Frühträchtigkeit kam es nach Kontakt mit infizierten Ebern und möglicher Reinfektion zu 
einem leichten Anstieg der Seroprävalenz. Während der Trächtigkeit klingen die Symptome 
einer Räudeinfektion ab. Hautveränderungen sowie Scheueraktivitäten lassen nach, 
Serumtiter sinken und die Ohrgeschabselproben sind negativ. Hierfür sind sicherlich eine 
gute Abwehrlage des Immunsystems der Sauen und das schnellere Abklingen der 
Symptome nach Reinfektion verantwortlich (MATTHES et al. 1990). Während der 
Hochträchtigkeit kam es wieder zu einer Zunahme nachweisbarer Grabmilben in 
Ohrgeschabselproben und damit verbundenem Anstieg an dokumentierten 
Hautveränderungen bei gleichzeitig nachlassendem Juckreiz. Ursächlich kommen 
Reinfektion durch andere infizierte Kontaktsauen oder das Wiederaufflammen der Infektion 
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durch die physische Belastung während der Hochträchtigkeit infrage. Desensibilisierung 
infolge häufigen Antigenkontakts (KRAISS u. KRAFT 1987) oder Ausbildung der latenten 
Form der Räude (MATTHES et al. 1990) durch die natürliche Abwehr der Tiere 
(HASSLINGER 1985, POPP et al. 1991, ECKERT et al. 2005) erklären die geringgradigen 
Hautveränderungen bei niedrigem Pruritusvorkommen.  
Die während der Untersuchung erhaltenen Erkenntnisse zu den Infektionsketten decken sich 
voll und ganz mit den Literaturangaben (SAGELL 1980, DORN et al. 1988, MATTHES et al. 
1990, BORNSTEIN u. ZAKRISSON 1993, CARGILL u. DAVIES 1999, KIRCHER u. 
ZIMMERMANN 1999, KRANENBURG 2000, KUTZER 2000, BIRRER 2002, DAMRIYASA et 
al. 2004). 
 
5.5 Verlaufsuntersuchung einer gemischten Sauengruppe (Altsauen und 
Jungsauen) über zwei Reproduktionszyklen 
Anhand der Ergebnisse der vorliegenden Arbeit wird ersichtlich, dass die wechselnde 
physische Belastung der Sau im Verlaufe des Reproduktionszyklus einherging mit 
Veränderungen des klinischen Erscheinungsbildes der Sarcoptes-Räude. Bei der 
Auswertung der Ergebnisse der Untersuchung auf Hautveränderungen wird deutlich, dass es 
mit der Überführung der Sauen aus dem Abferkelbereich in den Reproduktionsbereich zu 
einer Zunahme an Hautveränderungen kam, was auf eine mögliche Infektion mit Sarcoptes-
Milben hinweist. Ursächlich kommen Kontakt zu infizierten Ebern im Rahmen der 
Brunstkontrolle sowie bei Einzeltieren infolge Bedeckung aber auch der Kontakt zu bereits 
infizierten Tieren in der Sauengruppe in Frage. Auch ist durch die physische Belastung der 
Sau während der Laktation die Begünstigung einer Ausbreitung und klinischen Manifestation 
einer Räudeinfektion denkbar. In Betrieb 1 erfolgte während beider beobachteter 
Reproduktionszyklen ein Anstieg an Hautveränderungen um den 15. sowie 50. bis 75. 
Trächtigkeitstag und eine Zunahme an mittelgradigen Hautveränderungen ab dem zweiten 
Reproduktionszyklus. Hier besteht bei Einzeltieren die Möglichkeit der Ausbildung einer 
chronischen Räude. Passive Immuntoleranz oder spezifische Desensibilisierung durch 
permanenten Antigenkontakt mit dem Milbenantigen sind beschrieben (GOTHE 1985, 
RICHTER u. BARTHEL 1999, RICHTER 1999) und könnten auch in der eigenen Studie eine 
Rolle spielen. Einzelne Sauen erhielten ante partum keine Phoxim-
Rückenaufgussbehandlung, da sie zur Schlachtung nach dem Absetzen der Ferkel 
vorgesehen waren, aber dann doch wieder der Besamung zugeführt wurden. Sie stellen ein 
Erregerreservoir für nicht infizierte Sauen dar und können zu einer schnelleren Reinfektion 
behandelter Schweine führen (DOCKMANN 2004). Auch werden in der Literatur immer 
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häufiger subklinische Räudeinfektionen beschrieben mit weniger räudetypischen 
Hautveränderungen (SAGELL 1985, HASSLINGER 1985, ILCHMANN et al. 2000).  
In Betrieb 2 kam es während des ersten untersuchten Reproduktionszyklus nach der 
Laktation bis zum 75. Trächtigkeitstag zur Zunahme von Qualität und Quantität beobachteter 
Hautveränderungen. Während der Phase der Besamung bestand Infektionsgefahr durch 
infizierte Sucheber bei der täglichen Brunstkontrolle und Nachbarsauen im Einzelstand 
(SAGELL 1980, DORN et al. 1988, KUTZER 2000). Die Infektion kann durch die physische 
Belastung der Sauen während der Laktation und ab circa 35. Trächtigkeitstag durch die 
Umstellung der Tiere in den Wartebereich mit Großgruppenhaltung begünstigt werden. Bei 
der Gruppenhaltung von nieder- und hochtragenden Sauen begünstigen der enge Kontakt 
der Tiere untereinander und die Gruppengröße die Ausbreitung der Sarcoptes-Milbe im 
Bestand (KUTZER 1970, CARGILL u. DAVIES 1999, DAMRIYASA et al. 2004). Im zweiten 
Reproduktionszyklus wurden in beiden Betrieben insgesamt weniger Hautveränderungen 
dokumentiert. Dies deckt sich mit Untersuchungen von MATTHES et al. (1990). Mit 
steigendem Alter der Schweine verlängerte sich die Zeitspanne von der Infektion bis zum 
Auftreten klinisch manifester Hautveränderungen und ältere Tiere zeigten eine geringere 
Intensität der Hautveränderungen als jüngere. Durch die natürliche Abwehrreaktion der 
Schweine kann es zur Selbstheilung kommen (HASSLINGER 1985, POPP et al. 1991, 
ECKERT et al. 2005). Bei Einzeltieren war in beiden Betrieben ein tendenzieller 
Zusammenhang zwischen Wurfzahl (Alter) und Quantität sowie Qualität der Hautbefunde zu 
erkennen. Es kam zur Ausbildung einer chronischen Räude bei Einzeltieren. In der Literatur 
wird ursächlich eine passive Immuntoleranz oder spezifische Desensibilisierung durch 
permanenten Antigenkontakt mit dem Milbenantigen diskutiert (GOTHE 1985, RICHTER u. 
BARTHEL 1999, RICHTER 1999). Aktuelle Untersuchungen von GOYENA et al. (2013) 
zeigten, dass in Betrieben mit lang bestehender Räudeinfektion nur 1-6 % der Sauen des 
Bestandes klassische hyperkeratotische Dermatitiden (chronische Räude) aufwiesen. Die 
Ursache dafür konnte nicht geklärt werden. LIU et al. (2014) konnten bei ihrer Studie in 
Hautzellinfiltraten von an chronischer Räude erkrankten Schweinen 15 Wochen nach 
Infektion signifikant erhöhte CD8(+)T-Zell-, yẟ T-Zell- und IL-17(+) Zellzahlen in der Haut 
nachweisen. Sie vermuten, dass die in der Haut lokalisierten IL-17-sezernierenden T-Zellen 
eine kritische Rolle in der Pathogenese der chronischen Form der Sarcoptes-Räude spielen. 
 
In beiden Betrieben waren Kratz- und Scheueraktivitäten selten zu sehen. Ein leicht 
zunehmender Juckreiz wurde in Betrieb 1 im ersten und in Betrieb 2 im zweiten kontrollierten 
Reproduktionszyklus beobachtet. Unterschiede zwischen den Betrieben liegen in der 
Betriebsstruktur. Während der ersten untersuchten Trächtigkeitsphase kam es in Betrieb 1 
zu einem Anstieg an Scheueraktivitäten nach der Umstellung der Sauen vom 
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Abferkelbereich in den Reproduktionsbereich, ab Ende des ersten Trächtigkeitsmonates bis 
zur Laktation. Die Gruppenhaltung von Jung- und Altsauen im Besamungs- und 
Wartebereich begünstigte die Erregerübertragung (HAUPT u. SIEBERT 1983, KIRCHER 
1999, KRANEBURG 2000). Der dann im folgenden Reproduktionszyklus selten beobachtete 
Juckreiz in der Hochträchtigkeit kann durch die gute Abwehrlage der Sauen bedingt sein und 
durch gute Haltungsbedingungen begünstigt werden (HASSLINGER 1985, POPP et al. 
1991). Andererseits ist auch der chronische Verlauf der Räude mit weniger ausgeprägtem 
bis fehlendem Juckreiz ursächlich denkbar (IBEN 2006). In Betrieb 2 erfolgte die vollständige 
Eingliederung der Jungsauen in bestehende Sauengruppen nach der Abferkelung zur 
zweiten Besamung. Bis dahin bestand der Kontakt während der Aufzucht und des ersten 
Reproduktionszyklus zu wenigen, teils infizierten, eigenremontierten Jungsauen. 
Der Nachweis von Sarcoptes-Milben im Hautgeschabsel war in beiden Betrieben vor allem 
bei „Jungsauen erster und zweiter Wurf“ sowie bei Sauen mit einem Testergebnis im 
Sarcoptes-ELISA 2001® TE > 16 möglich. 
In Betrieb 1 gelang in der ersten Laktation nur ein Totnachweis von Sarcoptes-Milben, was 
auf eine Wirksamkeit der Phoxim-Rückenaufgussbehandlung ante partum hinweist. DORN et 
al. (1988) halten eine einmalige Behandlung von Schweinen mit Phoxim als ausreichend zur 
Bekämpfung der Sarcoptes-Räude bei weniger stark ausgeprägter Symptomatik. 
Andererseits kann dies aber auch bedeuten, dass während der Trächtigkeit in 
Gruppenhaltung knapp 20 % der Sauen dennoch latente Milbenträger waren und ein 
Infektionsrisiko für andere Sauen in der Gruppe darstellen. Ein erneuter Nachweis von 
Sarcoptes-Milben in Hautgeschabseln aus dem äußeren Gehörgang gelang während des 
zweiten Reproduktionszyklus in der Frühträchtigkeit bei elf Sauen und zeigt eine 
Neuinfektion nach Umstellung der Sauen aus Einzelhaltung während der Laktation in den 
Besamungsbereich mit Gruppenhaltung an. Ursächlich kommen infizierte Such- und 
Deckeber in Frage sowie infizierte Sauen in der Gruppe (HAUPT u. SIEBERT 1983, 
KIRCHER u. ZIMMERMANN 1999, KRANENBURG 2000, DOCKMANN 2004). Zwei bis drei 
Wochen später (35. bis 40. Trächtigkeitstag) erfolgte der Nachweis toter Grabmilben. Die 
natürliche Abwehrreaktion der Sauen kann zu einer Reduktion der Milbenpopulation bis hin 
zur Selbstheilung führen (POPP et al. 1991, ECKERT et al. 2005). Inwieweit Sauen, bei 
denen sich im Geschabsel von „räudetypischen“ (HI 2 bis 3) Hautveränderungen lebende 
Sarcoptes-Milben nachweisen lassen, im Sarcoptes-ELISA 2001® immer positiv reagieren, 
lässt sich in der eigenen Studie nicht eindeutig sagen, da nur eine Sau diese Kriterien 
erfüllte. Bei der Verwendung akarizider Waschlösungen oder Aufgussmittel, müssen die 
Innenflächen der Ohrmuscheln als bevorzugter Sitz der Milben mit in die Behandlung 
einbezogen werden, damit eine Milbenelimination erreicht wird (BIRKENFELD 1986, DORN 
et al. 1988). In Betrieb 1 erfolgte der Rückenaufguss ohne Behandlung der Ohrenmuscheln. 
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Dadurch ist die Ausbildung einer chronischen Räude mit lokaler Borken- und Krustenbildung 
in den Ohren bei den Sauen möglich und wurde bei Einzeltieren auch beobachtet. Diese 
Tiere stellen ein Erregerreservoir dar und ermöglichen die Infektion anderer Sauen in der 
Gruppe mit Sarcoptes-Milben und die Kontamination der Umgebung.  
In Betrieb 2 infizieren sich die räudefrei zugekauften Jungsauen vor allem im Verlaufe der 
ersten zwei Reproduktionszyklen. Lebende Milben wurden vor allem im ersten Monat der 
Trächtigkeit (Wurf 1) nachgewiesen, nach dem Kontakt mit infizierten Ebern im Rahmen der 
Brunstkontrolle sowie Bedeckung. Im Zeitraum des zweiten Reproduktionszyklus gewann die 
Infektion mit Sarcoptes-Milben durch infizierte Sauen in der Gruppe an Bedeutung (HAUPT 
u. SIEBERT 1983, KIRCHER u. ZIMMERMANN 1999, KRANENBURG 2000, DOCKMANN 
2004). Im Bereich der Warteställe 1 und 2 fanden pro Stall 50 bis 60 nieder- bis 
hochtragende Sauen Platz (CARGILL u. DAVIES 1999, DAMRIYASA et al. 2004), während 
in Betrieb 1, wo im Durchschnitt nur 10 Sauen pro Bucht während der Trächtigkeit im 
Wartebereich zusammengestellt waren. Die natürliche Abwehrreaktion der Sauen, die zu 
einer Reduktion der Milbenpopulation bis hin zur Selbstheilung führen kann (POPP et al. 
1991, ECKERT et al. 2005), ist sicherlich ein Grund für den seltenen Nachweis von 
Sarcoptes-Milben bei älteren Sauen (ab dem dritten Wurf). Ein Milbennachweis im 
Ohrgeschabsel ohne Nachweis von Antikörpern im Sarcoptes-ELISA 2001® kann für eine 
Neuinfektion mit noch fehlender Serokonversion sprechen. Bei neonatal spontan mit 
Sarcoptes-Milben infizierten Ferkeln durch das Muttertier konnten NÖCKLER et al. (1990) 
bei zwei Tage alten Saugferkeln im Hautgeschabsel Sarcoptes-Milben nachweisen. 
Antikörperspiegel oberhalb des „cut-off“ wurden bei Untersuchungen von Seren von 
Absatzferkeln nach Kontaktinfektion mit S. scabiei var. suis mittels Sarcoptes-ELISA 2001® 
erst nach drei Wochen festgestellt. 
 
Mit Sarcoptes-Milben befallene Sauen zeigten im Verlaufe des Reproduktionszyklus durch 
die wechselnde physische Belastung Veränderungen des klinischen Erscheinungsbildes der 
Sarcoptes-Räude sowie eine Titerdynamik von IgG-Antikörpern gegen S. scabiei var. suis. 
Der Anteil serologisch positiver Sauen als auch der durchschnittliche Antikörpertiter (TE) 
nahmen im Verlauf der Trächtigkeit zu und fielen während der folgenden Laktationsperiode 
wieder ab. 
In Betrieb 1 wurde durch die präpartale Behandlung der Sauen mit Phoxim eine Reduktion 
des Befalles mit Sarcoptes-Milben im Bestand erreicht. Durch die Haltung der Sauen in 
kleineren Gruppen (10 Tiere) während der Trächtigkeit im Wartebereich war eine Neu- und 
Reinfektion der Schweine durch infizierte Kontakttiere zwar begrenzt, dagegen war ein 
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Aufbau der Milbenpopulation im Bereich der tragenden Sauen aber trotzdem möglich 
(DOCKMANN 2004).  
In Betrieb 2 kommt es durch fehlende Räude-Bekämpfungsmaßnahmen und permanenten 
Antigenkontakt der Sauen zu einer ständigen Stimulation des Immunsystems, welche in 
dieser Studie zur Ausbildung niedrigerer Testergebnissen im ELISA führen kann. Dagegen 
war regelmäßige Ektoparasitenbehandlung (Betrieb 1) mit höheren Antikörperspiegeln 
verbunden. Die in der Literatur dafür verantwortlich gemachte passive Immuntoleranz oder 
spezifische Desensibilisierung durch permanenten Antigenkontakt mit dem Milbenantigen 
sind ursächlich möglich (GOTHE 1985, RICHTER u. BARTHEL 1999, RICHTER 1999). Die 
in Betrieb 1 stattfindende regelmäßige Ektoparasitenbehandlung führt zur Reduktion der 
Milbenpopulation und durch schon genannte Abwehrmechanismen des Körpers (s.) zum 
Absterben der Räudemilben und somit Abklingen der Infektion. Es ist denkbar, dass durch 
die stattfindende Re-/Neuinfektion höheren Antikörperspiegeln induziert werden als bei 
ständigem Antigenkontakt wie in Betrieb 2. Weitere Untersuchungen sind notwendig, um 
diese Frage zu klären. 
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5.6 Zusammenfassung der Ergebnisse und Schlußbetrachtung 
 Deckeber sind durch ihren hohen Infektionsgrad maßgeblich an der Verbreitung der 
Sarcoptes-Milben im Bestand beteiligt. In die reproduktionsgebundene Ektoparasiten-
Behandlung müssen die Eber mit einbezogen werden, um die Infektionskette zu 
unterbrechen. Durch die Studie konnte gezeigt werden, dass eine Behandlung von 
Verdachtsfällen nicht ausreichend war. Mit steigender Hautindex-Klasse nimmt die 
Prävalenz serologisch positiver Eber zu. Zur Kontrolle und Überwachung sowie 
Diagnostik der Sarcoptes-Räude in Beständen eignen sich Ebern mit 
räudeverdächtigem Hautbild.  
 
 Seren von Ferkeln in einem mit Sarcoptes scabiei var. suis infizierten Bestand 
reagierten bis zur zweiten Lebenswoche im ELISA häufiger positiv als die Seren der 
dazugehörigen Muttersauen. Bei Sauen mit positivem Serumtiter waren die Ferkel 
ebenfalls immer seropositiv. Die Höhe des Antikörpertiters der Ferkel sinkt bis Ende 
des ersten Lebensmonats deutlich ab. Für die Kontrolle und Überwachung sowie 
Diagnostik der Sarcoptes-Räude in Beständen sind Ferkel im Alter bis zur zweiten 
Lebenswoche zur serologischen Untersuchung besonders geeignet. Dies deckt sich 
mit Literaturangaben (KIRCHER 1999, KIRCHER u. ZIMMERMANN 1999, 
ILCHMANN et al. 2000, DOCKMANN 2004).  
 
 Die Infektion der Jungsauen mit Sarcoptes-Milben erfolgt hauptsächlich während der 
Eingliederung in den Reproduktionsablauf durch Eber oder infizierte Altsauen. Je 
höher die Kontaktmöglichkeiten mit befallenen Tieren im Bestand sind, desto mehr 
Jungsauen werden infiziert und umso schneller breitet sich die Räude unter den 
Jungsauen aus, und umso frühzeitiger werden positive IgG-Antikörper gegen 
Sarcoptes scabiei var. suis im Serum nachgewiesen. Bei den Jungsauen werden 
zum Zeitpunkt der maximal häufig nachweisbaren Räude-Milben in 
Ohrgeschabselproben häufiger Kratzaktivitäten beobachtet. Circa 75 % der 
Sarcoptes freien Jungsauen blieben nach Einstallung in eine chronisch infizierte 
Herde bis zum Ende der ersten Laktation seronegativ. Die Ergebnisse zeigen umso 
mehr, wie wichtig eine Behandlung aller Kontakttiere ist. Eine 
reproduktionsgebundene Behandlung mit Phoxim reicht nicht aus zur Unterbrechung 




 Im Verlaufe des Reproduktionszyklusses geht die wechselnde physische Belastung 
der Sau einher mit Veränderungen des klinischen Erscheinungsbildes der Sarcoptes-
Räude und einer Titerdynamik von IgG-Antikörpern gegen Sarcoptes scabiei var suis. 
Mit der Überführung der Sauen aus den Abferkel- in den Besamungsbereich nehmen 
die Hautveränderungen in Qualität und Quantität in den ersten zwei Dritteln der 
Trächtigkeit zu. Die Gruppenhaltung und –größe von nieder- und hochtragenden 
Sauen begünstigt die Ausbreitung der Räude-Milben im Bestand. Der Anteil 
serologisch positiver Sauen als auch der durchschnittliche Antikörper-Titer (OD %) 
nehmen im Verlauf der Trächtigkeit zu und fallen während der folgenden 
Laktationsperiode wieder ab. Eine Sanierung auf Bestandsebene ist notwendig zur 
Tilgung der Sarcoptes-Milben im Bestand.  
Der Nachweis von Sarcoptes-Milben in Ohrgeschabselproben gelang vor allem bei 
„Jungsauen erster und zweiter Wurf“ sowie bei Sauen mit einem IgG-Antikörper-Titer 
gegen Sarcoptes scabiei var. suis oberhalb des „cut-off“ (TE > 16).  
Zur Überwachung sowie Diagnostik der Sarcoptes-Räude in Beständen eignen sich 
serologische Untersuchungen von „Jungsauen erster und zweiter Wurf“ sowie 
tragenden Sauen im letzten Drittel der Trächtigkeit, vor allem mit räudeverdächtigen 
Hautveränderungen. 
Der Zeitraum der Frühträchtigkeit eignet sich zur Überprüfung des Erfolges einer 
Räudebehandlung mittels Hautgeschabsel, da während dieser Zeit gehäuft lebende 
Milben in Ohrgeschabselproben nachweisbar waren. Die Höhe des Antikörpertiters 
korreliert mit der Häufigkeit des Nachweises von Räudemilben im Hautgeschabsel. 
 
 Durch die einmalige Behandlung hochtragender Sauen mit Phoxim wird der 
Infektionsdruck auf die Nachzucht mit Sarcoptes-Milben reduziert. Diese 
Bekämpfungsmaßnahme scheint aber keinen Einfluss auf die serodiagnostischen 
Befunde der Sauen zu haben. Eine Sanierung durch diese regelmäßigen 
Behandlungen konnte nicht nachgewiesen werden. 
 
 Serologische Untersuchungen sind ein wesentlicher Bestandteil der Kontrolle und 
Überwachung sowie Diagnostik der Sarcoptes-Räude in Beständen. Eine gezielte 
Selektion der Probanden nach klinischen Untersuchungsergebnissen (siehe 3.2.1 





Seroepidemiologie der Sarcoptes-Räude des Schweines 
Institut für Parasitologie, Veterinärmedizinische Fakultät, Universität Leipzig 
Eingereicht im September 2016 
106 Seiten, 50 Abbildungen, 2 Tabellen, 170 Literaturangaben 
Schlüsselwörter: Sarcoptes scabiei var. suis, Räude, Schwein, Antikörper 
Einleitung: Der zu den bedeutendsten Ektoparasiten des Schweines gehörende Erreger der 
Schweineräude, Sarcoptes scabiei var. suis, ist weltweit verbreitet und von wirtschaftlichen 
Interesse für Schweinezucht- und Mastbetriebe. 
Ziele der Untersuchungen: Ziel dieser seroepidemiologischen Studie war die Gewinnung 
neuer Erkenntnisse über die Bestandsdynamik klinischer Räudeerscheinungen und dem 
Titerverlauf von IgG-Antikörpern gegen Sarcoptes scabiei var. suis im Serum von Sauen in 
Abhängigkeit vom Reproduktionszyklus (Trächtigkeit, Laktation, Besamung) und von 
Saugferkeln während der Säugeperiode sowie Aufzucht. 
Materialien und Methoden: Für die Untersuchung wurden zwei Thüringer 
Sauenzuchtanlagen mit klinisch-manifester Räude ausgewählt (Betrieb 1 geschlossener 
Bestand mit regelmäßiger Phoxim (Sebacil® Bayer-HealthCare, Leverkusen) -Applikation 
ante partum; Betrieb 2 ohne Räudebekämpfungsmaßnahmen). 
Zu Beginn der Studie wurde in beiden Betrieben ein Bestandsscreening zur Schätzung der 
Erregerprävalenz durchgeführt (Betrieb 1 30 Schweine; Betrieb 2 Stallkomplex A und B je 30 
Schweine). 
Folgende Tiergruppen wurden für weiterführende Untersuchungen gebildet: 
- Such- und Deckeber (Betrieb 1 19, Betrieb 2 sechs Eber) 
- 39 Saugferkel von elf Altsauen (AS) von der Geburt bis zum 180. Lebenstag (Betrieb 1) 
- Jungsauen (JS) zwischen dem 250. Lebenstag bis zur ersten Laktation (Betrieb 1 31 
eigenremontierten JS, Betrieb 2 elf eigenremontierte und 42 zugekaufte, räudefreie JS) 
- Gemischte Gruppe Jung- und Altsauen (in Betrieb 1 acht JS erster Wurf, 19 AS zweiter bis 
fünfter Wurf und in Betrieb 2 zehn JS erster Wurf sowie 15 AS zweiter bis siebenter Wurf) 
über zwei Reproduktionszyklen (Laktation 1 bis Abferkelung 1 und anschließende Laktation 
2 bis Abferkelung 2 sowie Laktation 3) 
Die Schweine der Ferkel-, Jung- und Altsauengruppen wurden in beiden Betrieben im 14-
tägigen Abstand auf Hautveränderungen sowie zu beobachtenden Juckreiz untersucht. Die 
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Hautgeschabselproben wurden mikroskopisch auf lebende und tote Milben kontrolliert (außer 
Ferkelgruppe) und das Blut mit dem Sarcoptes-ELISA 2001® (AFOSA GmbH, Blankenfelde-
Mahlow) auf Antikörper gegen Sarcoptes scabiei var. suis untersucht.  
Ergebnisse: Im Rahmen des Bestandsscreening wurden Seroprävalenzen (TE > 24) von 30 
% in Betrieb 1 und 38 % in Betrieb 2 ermittelt.  
Circa 75 % der Deckeber beider Betriebe waren Träger von Sarcoptes-Milben. 
Seren von Ferkeln in einem mit Sarcoptes scabiei var. suis infizierten Bestand reagierten bis 
zur zweiten Lebenswoche im ELISA häufiger positiv als die Seren der dazugehörigen 
Muttersauen. Bei Sauen mit positivem Serumtiter waren die Ferkel ebenfalls immer 
seropositiv. Die Höhe des Antikörpertiters der Ferkel sinkt bis Ende des ersten 
Lebensmonats deutlich ab. 
Circa 75 % der Sarcoptes freien Jungsauen blieben nach Einstallung in eine chronisch 
infizierte Herde bis zum Ende der ersten Laktation seronegativ.  
Im Verlaufe des Reproduktionszyklus geht die wechselnde physische Belastung der Sau 
einher mit Veränderungen des klinischen Erscheinungsbildes der Sarcoptes-Räude sowie 
einer Titerdynamik von IgG-Antikörper gegen Sarcoptes scabiei var. suis. Mit der 
Überführung der Sauen aus dem Abferkel- in den Reproduktionsbereich nahmen die 
Hautveränderungen in Qualität und Quantität in den ersten zwei Dritteln der Trächtigkeit zu. 
Der Anteil serologisch positiver Sauen als auch der durchschnittliche Antikörper-Titer (OD %) 
nahmen im Verlauf der Trächtigkeit zu und fielen während der folgenden Laktationsperiode 
wieder ab. 
Schlussfolgerungen: Die Infektion der Jungsauen mit Sarcoptes-Milben erfolgt vor allem 
während der Eingliederung in den Reproduktionsablauf durch infizierte Eber sowie Altsauen 
in der Gruppe. Je höher der Infektionsdruck im Bestand ist, desto mehr Jungsauen werden 
infiziert und umso schneller breitet sich die Räude unter den Jungsauen aus. Die 
Gruppenhaltung und –größe von nieder- und hochtragenden Sauen begünstigt die 
Ausbreitung der Räude-Milben im Bestand. 
Durch die einmalige Behandlung hochtragender Sauen mit Phoxim (Sebacil®) wird die 
Infektion der Nachzucht mit Sarcoptes-Milben reduziert.  
Für die Kontrolle und Überwachung sowie Diagnostik der Sarcoptes-Räude von Beständen 
eignen sich serologische Untersuchungen von Ferkeln bis zur zweiten Lebenswoche von 
räudeverdächtigen Sauen, „Jungsauen erster und zweiter Wurf“ sowie Sauen während der 
Trächtigkeit (vor allem letztes Drittel) und Deckeber. Eine Vorselektion auf räudeverdächtige 
Hautveränderungen sowie gesteigerte Kratzaktivitäten erhöht die Wahrscheinlichkeit 
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Introduction: Sarcoptes scabiei var. suis, one of the most important ectoparasite of pigs 
which causes mange, is widespread all over the world and of economic potential and interest 
for pig breeding and fattening farms. 
Objective of the investigations: The aim of this seroepidemiological study was the 
acquisition of new knowledge about the dynamics of clinical mange symptoms, its relations 
to the serologic data during the reproductive cycle (pregnancy, lactation, inseminating) and 
from piglets during the breeding-/ lactation period. 
Material and methods: In context of this study two Thuringian breeding farms with clinical 
mange were chosen (farm 1 a closed population and regularly treated with Phoxim 
(Sebacil®, Bayer-HealthCare, Leverkusen) ante partum, farm 2 without mange control 
measures)  
At the beginning of the study a screening was done for estimation of pathogen prevalence in 
both farms (farm 1 30 pigs, farm 2 stable-complex A and B per 30 pigs). 
Following animal groups were established for additional researches: 
- teaser boars and serving boars (farm 1 19, farm 2 six boars) 
- 39 suckling pigs from eleven old sows from the day of birth up to the 180th day of life 
- gilts between 25th day of life up to the first lactation (farm 1: 31 gilts born on this farm/  
farm 2: 11 own bred and 42 additionally purchased gilts without any positive mange 
findings) 
- mixed group of gilts and old/ adult sows (farm 1: 8 gilts first brood, 19 adult sows second to 
fifth brood and farm 2: 10 gilts first brood as well as 15 adult sows second to seventh brood 
over two reproductive cycles (lactation until first farrowing and following lactation 2 and also 
lactation 3) 
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In both farms all groups of piglets, gilts and adult sows were vetted biweekly concerning skin 
alteration or itching/ observed pruritus. By microscopic examination the skin scraping 
samples were screened for dead or alive mites (except the group of piglets). The blood 
samples were analyzed for the presence of antibodies against Sarcoptes scabiei var. suis 
with Sarcoptes-ELISA 2001® (AFOSA GmbH, Blankenfelde-Mahlow). 
Results: Within the scope of population screening seroprevalences (TE>24) of 30 % in farm 
1 and 38% in farm 2 were detected.  
Approximately 75% of all serving boars of both facilities were carriers of sarcoptic mites. 
Serums of piglets in a Sarcoptes scabiei var. suis infected population reacted more positively 
in ELISA until the second week of life than the serums of their mother sows. Sows with a 
positive serum titer also had seropositive piglets. The amount of antibody titers of the piglets 
decreases distinctly until the end of the first month of life. About 75% of the sarcoptic-free 
gilts remain their seronegative state up to the end of their first lactation even the rest of the 
population is seropositive.  
In the course of the sow’s reproduction cycle the alternate physical stress goes along with 
changes in the clinical presentations of the sarcoptic mange as well as the titer dynamic of 
the IgG-antibodies against Sarcoptes scabiei var. suis. With the transfer of the sows from 
farrowing to the reproduction section the skin alterations increased in quality and quantity 
during the first two-thirds of their pregnancy. The part of serologically positive sows as well 
as the average anti-sarcoptic-antibodies titer (OD %) increased in the course of pregnancy 
and decreased again during the lactation period.  
Conclusions: The infection of gilts with sarcoptic mites happens above all during the 
integration into reproduction flow through infected boars or old sows of the group. The higher 
the infection pressure of a population, the more gilts get infected and the faster mange 
spreads among gilts. The group housing and -size of early and heavily pregnant sows 
promotes the spread of the mange mites in the population.  
Based on a one-time treatment of heavily pregnant sows with Phoxim (Sebacil®) the 
infection risk of the offspring with sarcoptic mites is reduced. 
For the check-up and monitoring as well as the diagnostics of the sarcoptic mange within the 
population piglets of mange suspect sows are most qualified during their first 2 weeks of life.  
The same is valid for gilts (first & second litter), during their pregnancy (above all in the last 
third) as well as serving boars. A preselection of suspecting mange skin alterations and 
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